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استاد دانشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی 
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استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

استاد دانشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی 
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

دانشیار داتشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی 
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

استاد دانشگاه علوم پزشکی شیراز 
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استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 

دانشیار دانشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی 
استاد دانشگاه علوم پزشکی تهران 


جمهوری اسلامی ایران در چشم انداز ۱۴۰۴ هجری 
شمسی درعلم و فناوری با اتکاء به قدرت لایزال الهی وبا 
احیای فرهنگ و تمدن اسلاعی ایرانی در پیشرفت ۰ گسترش 
عدالت و الهام بخشی در جهان. کشوری خواهد بود برخوردار 
ازانسان‌های صالح. فرهيخته, سالم و تربییت شده در مکتب 
اسلام و انقلاب با دانشمنداتی در طراز برترین‌های جهان و 
پیشتاز در مرزهای دانش و فناوری با مرجعیت علمی. 

برای رسیدن به این اهداف alle‏ و از جمله کسب جایگاه 
اول سلامت آحاد مردم کشور در منطقه تا سال ۱۴۰۴ از طریق 
بهره‌برداری ازدانش موجود و تولید علم و فناوری. نیازاست تا در 
کنار تولید مقالات و مجلات معتبر نمایه شده و افزایش ارجاعات. 
به تولید کتب علمی و تخصصی تالیف شده توسط دانشگاه‌ها. 
انجمن‌ها و مراکز تحقیقاتی نیز توجه ویژه‌ای شود. 

تولید علم بومی علاوه بر ایجاد اعتماد به نفس و 
خودباوری در درون آحاد جامعه دانشگاهی, راه را برای 
دستیابی به زیرساخت‌های پیشرفت کشور قراهم خواهد کرد 
وابزارجدی رقابت درعرصه بین‌المللی خواهد بود. درحال 
حاضرو با توجه به توفیقات وزارت بهداشت. درمان و آموزش 
Say‏ و دانشگاه‌های علوم پزشکی در تربیت نیروی انسانی 
مورد نیاز کشوراین امکان برای اساتید عزیز فراهم شده 
است که درسنامه‌ها و کتب مرجع دانشجویان و دستیاران را 


در رشته‌های مختلف تالیف نمایند. این مراجع ضمن بهره 
گرفتن ازتجربیات Ske‏ توجه جدی به موضوعات بومی 


کشورو منطقه می‌تمایند. ضمن این که می‌توانند به عنوان 
رقرانس در کشورهای قارسی زبان همسایه مورد استفاده قرار 
گيرند. سیاست محوری دبیرخانه شورای آموزش پزشکی و 
تخصصی به عنوان متولی آموزش تخصصی و فوق تخصصی 
بالینی حمایت از چنین فعالیت‌های علمی نخبه می‌باشد. 

OLS‏ چشم پزشکی عمومی به همت بیش از ۴۷ نفراز 
اساتید چشم پزشکی کشوریا تاکید بر نیازهای بومی کشور 
دربخش چشم پزشکی. استفاده از تجربیات اساتید داخلی» 
استفاده از تصاویر و جداول جذاب با هدف تسهیل در فرایند 
یادگیری به زیور طبع آراسته شده است. مشارکت همه جانبه 
و فعال اساتید از تمامی دانشگاه‌ها و مراک زآموزش عالی. 
اختصاص بخش‌هایی همانتد عوارض چشمی گاز خردل 
برای اولین بار. درج تمایه. متابع جامع و چاپ تمام رنگی از 
جمله ویژگی‌ها و قابلیت‌های منحصریه فرد این SUS‏ است. 

ضمن تشکراز تمامی دست‌اندرکاران تولید این مجموعه 
ارزشمند امید است چاپ و توزیح این گونه کتب علمی که 
با مشارکت حداکثری اساتید در حوزه‌های تخصصی منتشر 
می‌شود به عنوان نمونه و الگویی شایسته در جامعه علمی 
فرهنگی کشور مطرح شود. اتتظار داریم بیش از پیش شاهد 
اقداماتی چنین هوشمندانه در مسیر خودکفایی و تولید و 
تعالی علمی ایران عزیز باشیم. انشاء له 

دکتر سید امیرمحسن ضیایی 
دبیر شورای آموزش پزشکی و تخصصی کشور 
زمستان ۱۳٩۱‏ 


تحولات علوم پزشکی در دو دهه گذشته در جهان شتاب 
روزافزونی داشته و رشته چشم پزشکی از معدود رشته‌هایی 
است که دچار بیشترین تحول شده است و چنانچه جامعه‌ای 
خود را با اين تحولات هماهتگ تتماید. جبران ماقات ممکن 
نخواهد شد. از طرفی نمی‌توان همه زمینه‌های علوم را به 
تمام جوامع یکسان تعمیم داد و لازم است هرجامعه‌ای با 
بهره‌گیری از پیشرفت‌های جهانی با توجه به شرایط اقلیمی 
و فرهنگی خود کتابی مرجع جهت دانش‌پژوهان خود داشته 
و صرفا به ترجمه متابع خارجی LEST‏ ننماید. که تمونه آن 
مبحث عوارض چشمی ناشی از گاز خردل می‌باشد که هر 
پزشک ایرانی wb‏ با کلیات آن آشتا باشد. 

جهت ادای وظیفه به deb‏ چشم پزشکی و 
دانش‌پژوهان پزشکی در سال ۱۳۷۴ کتاب مبانی چشم 
پزشکی به رشته تحریر درآمد که با استقبال چشمگیر 
دانشجویان پزشکی روبرو شد و درسال ۱۳۸۱ ویراست دوم آن 


با همکاری اعضای ole‏ علمی دانشگاه‌های علوم پزشکی 
دراختیارعلاقه مندان قرار گرفت. با توجه به تحولات علمی 
سال‌های اخیر. تدوین مجدد کتابی دراین زمینه ضرورت 
کامل داشت که علاوه براساتید قبلی. همکاران محترم آقایان 
دکترسپهر فیضی. دکترمهدی توکلی و سرکار خانم دکترآزاده 
دوزنده در تدوین مطالب نقش اساسی داشتند که از زحمات 
آن‌ها کمال تشکررا دارد. 

همچنین از زحمات آقای دکتر رضا قرهباغی و سرکار خانم 
دکتر فاطمه حیدری که درچاپ این کتاب کمک شایانی 
نمودند تشکرو قدردانی می شود 


دکتر محمد علی جوادی 
استاد و مدیر گروه چشم دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
اسقند ماه ۱۳۹۱ 


به دنبال تصمیم کمیته مشترک تعیین متابع آزمون 
پیش‌کارورزی و ورودی دستیاری مورخ ٩۴/۱۲/۲‏ مبنی 
یر جداشدن منابع آزمون پیش‌کارورزی که یک آزمون 
حدنصایی است و داوطلب باید حداقل‌ها را بداند و آزمون 
ورودی تخصصی که آزمون رقابتی می‌باشد. کتاب چشم 
پزشکی عمومی برمبتای مطالب ضروری. مطلوب. مناسب 
و غیرضروری مورد بازنگری قرار گرقت و ضمن اضاقه نمودن 
IG‏ جدید. مطالب غیرضروری حذف گردید. 

جهت جلوگیری از سردرگمی داوطلبان. تصمیم گرفته 
شد که مطالب مربوط یه هردو گروه باز هم در یک جلد جمع 
آوری شود و تعداد صفحات بدون احتساب اندکس‌هاء از 
۴ صفحه به ۲۶۴ صفحه کاهش یافت. همچنین مباحث 
پیشگیری در چشم پزشکی و نیزاپیدمیولوژی بیماری‌های 
چشم درایران نیزاضاقه گردید که امید است مورد رضایت 


خداوند و مطلوب داوطلبین قرار گیرد. 

درضمن مبحث مربوط به صدمات چشمی ناشی از 
گاز خردل هرچند برای دانشجویان پزشکی در حال حاضر 
موضوعیت درمانی ندارد ولی وجود مطالبی مکتوب در AS‏ 
چشم پزشکی فارسی از ضروریات علمی و یادگار تلخی از 
دوران دقاع مقدس است که باید حقظ شود. 

ازراهتمایی‌های ارزنده و مساعدت جناب آقای دکتر سید 
حسن امامی رضوی. دبیرشورای آموزش پزشکی و تخصصی 
و سرکار خانم دکتر طاهره چتگیز, دبیر شورای پزشکی عمومی 
کمال تشکر را دارد. 


دکتر محمد علی جوادی 
استاد چشم دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
اسقند ماه ۱۳۹۶ 


فصل ۱. آناتومی 

فصل ۲. نحوه گرقتن شرح حال 
فصل ۳ . شکایت اصلی بیمار 

فصل ۴. معاینه چشم 

فصل ۵. داروهای رایج چشم پزشکی 
فصل ۶. بیماری‌های Sh‏ .... 

had‏ ۷ بیماری‌های دستگاه اشکی 
فصل A‏ بیماری‌های ملتحمه 

فصل ۰۹ بیماری‌های قرنیه 

فصل ۰۱۰ عوارض چشمی گاز خردل 
فصل ۱۱. عیوب انکساری چشم 
فصل ۱۲. لنزهای تماسی 

فصل ۱۳. جراحی عیوب انکساری چشم 
فصل WF‏ بیماری‌های صلبیه 

فصل ۱۵. عدسی و بیماری‌های آن 
فصل ۱۶ گلوکوم 

فصل VY‏ استرابیسم 
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فصل WA‏ آمبلیوپی 
فصل V8‏ نوروافتالمولوژی 


1۳۷۵ 
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had‏ ۲۰. بیماری‌های یووه و التهابات داخل چشمی 


فصل ۲۱. زجاجیه 

فصل ۰.۲۲ بیماری‌های شبکیه .... 

فصل ۲۳. تومورهای داخل چشمی ... 

فصل TF‏ کاربرد لیزر در چشم پزشکی 
فصل ۰۲۵ بیماری‌های اربیت 

فصل ۲۶. چشم در بیماری‌های سیستمیک 
فصل TV‏ اورژانس‌های چشم پزشکی 
فصل TA‏ پیشگیری در چشم پزشکی 
فصل TA‏ شیوع و علل نابینایی و کم‌بینایی 
ضمیمه ۱. اصطلاحات چشم پزشکی 
ضمیمه ۲. اختصارات در چشم پزشکی 
ضمیمه ۳ . نمایه 


ay 
Wo... 


۱۳۹ 


۱۱۸۹ 


yay. 
VAY. 


Yd... 
YY\.. 
کارا‎ 
۱۳۴۵ 


Yo) 
YoY. 
Yor 


ae 


0 ros 
کره چشم درون محفظه‌ای استخوانی به نام اربیت یا‎ 
۳۰ کاسه چشم قرار گرفته است. حجم اربیت در بالغین حدود‎ 
میلی لیتر است و ۷ استخوان در ایجاد جداره‌های آن نقش‎ 
دارند که عبارتند از: استخوان فرونتال (پیشانی). زیگوما‎ 
(گونه‌ای). ماگزیلا. اتموئید. اسفنوئید. لا کریمال (اشکی) و‎ 
پالاتین (کامی) (شکل ۱-۱ الف و ب)-‎ 
(Superior Orbital Fissure) شیار کاسه‌ای فوقانی‎ 
بین دیواره خارجی وفوقانی قرار گرفته است و اعصاب حرکتی‎ 
از طریق این شیاروارد اربیت‎ )۷1 g IV IT چشم (عصب‎ 
. می‌شوند‎ 
اکثر شکستگی‌های ناشی از ضربه‌های غیر ناقذ مانند‎ 
در کف اربیت‎ (Blow-out) ضربه مشت باعث شکستگی‎ 
می‌شوند. عضله مایل تحتانی تنها عضله‌ای است که از کف‎ 
اربیت منشأمی‌گیرد.‎ 
عروق و اعصاب‎ pled مدخل‎ Zinn اربیت (حلقه‎ yl 
ble تمام عضلات خارج چشمی به جزء عضله‎ live چشم و‎ 
تحتانی است (شکل ۱-۲). حد قدامی حقره اربیت. سپتوم‎ 
اربیت است که به عنوان یک سد مابین یافت‌های سطحی‎ 
عمل می‌کند.‎ Cony! پلک‌ها و حفره‎ 


* دکتررمهدی مدرس‌زاده 
۶ دکترحسین محمد ریغ 


عقده سیلیاری یک سانتی‌متر جلوتر از حلقه 7108 قرار 

گرفته است و از سه ريشه تشکیل می‌شود JS)‏ ۱-۳). 

)- اعصاب حسی بلند که از شاخه تازوسیلیاری عصب سه 
قلو وارد این عقده می‌شوند و حاوی رشته‌های حسی 
قرنیه . عنبیه و اجسام سیلیاری هستند. 

۲- اعصاب حرکتی کوتاه که ازشاخه تحتانی عصب 111 هستند 
وعلاوه برفیبرهای حرکتی حاوی GU‏ پاراسمپاتیک هم 
هستند . 

۳- اعصاب سمپاتیک که از شبکه دور شریان کاروتید جدا 
می‌شوند. 
اعصاب خروجی از عقده سیلیاری؛ اعصاب سیلیاری 

کوتاه به تعداد ۶-۱۰ عدد می‌باشند که به طرف le‏ بین 

مشیمیه وصلبیه حرکت کرده و وارد عضله مزگانی شده و در 
همین محل عصب‌دهی قرنیه , جسم مزگانی و عنبیه رابه 

oe‏ می‌گیرند. 


شریان افتالمیک شاخه‌ای از شریان کاروتید داخلی است 
که عمده خونرسانی ساختارهای درون اربیت را به عهده دارد. 
تخلیه وریدی اربیت به طور عمده از طریق وریدهای 


سوچور فروتتوزایگوما 
سوراخ زایگوماتیکو تمپورال 


استخوان زایگوما 
تکمه ویتنال اربیتال خارجی 


سورخ زیگومتیکوفاشیال 


شکل ۱-۱: الف و ب) ساختمان استخوان‌های اربیت از نمای روبرو 


افتالمیک فوقانی و تحتانی است که به سینوس کاورنو و 
شبکه وریدی پتریگوئید تخلیه می‌شوند. 


of‏ چشم Vg‏ فضای اربیت را اشغال کرده و بقیه فضای 
آن را چربی و عضلات خارج چشمی پرمی‌کنند. طول قدامی = 


شکل ۱-۲: نمای جانبی اربیت و محتویات آن 


1 ریشه جنی خقده صیلیاری از 
شاخ اژوسیلیری عصب افتالمیک 


ريشه سمباتیک از شریان کاروتید 


شاخه حرکتی به عضله مابل PR‏ 


شکل ۱-۳: الف: موقعیت عقده سیلیاری نسبت به بافت‌های مجاور. ب: اجزاء تشکیل دهنده عقده سیلیاری: شاخه‌هایی از عصب 


زوج سوم. زوج پنجم (شاخه تازوسیلیاری) و سمپاتیک می‌باشند 


شکل ۱-۴: لایه‌های 0S‏ چشم در یک برش عرضی 


خلفی oS‏ چشم ۲۴ میلی‌متر است. 

فزایش قطرقدامی .خلفی کره چشم باعث نزدیک بینی 
و کاهش آن ایجاد دوربیتی می‌کند. 

کره چشم ازسه AY‏ تشکیل شده است که از خارج به 
داخل عبارتند از اسکلرا. بافت logge‏ و شبکیه (شکل ۱-۴). 


یک غشاء مخاطی GL‏ و شفاف است که در حاشیه 
پلک. با پوست امتداد می‌یابد و درلیمبوس به اپی‌تلیوم 
قرنیه می‌پیوندد. قسمتی از ملتحمه که سطح خلفی پلک‌ها 
را می‌پوشاند. ملتحمه پلکی (Palpebral)‏ و قسمتی از 
ملتحمه که سطح قدامی صلبیه را می‌پوشاند ملتحمه 
چشمی (Bulbar)‏ می‌نامند (شکل ۱-۵). 

حس ملتحمه توسط اولین شاخه (شاخه افتالمیک) 
عصب تریژمینال (سه قلو) تأمین می‌شود. 


یک غشاء فیبری است که زیر ملتحمه قرار دارد و کره 
چشم را ازلیمبوس تا عصب بیتایی می‌پوشاند. 


شکل ۱-۵: تمای جانبی ملتحمه Sb‏ . چشمی و فورنیکس 


قسمت قدامی و شفاف کره چشم است که فاقد عروق 
خوتی بوده و در تاحیه لیمبوس یه صلبیه می‌چسید. متوسط 
ضخامت مرکزی قرنیه در بالغین حدود ۵۴۰ میکرون است 
ودرمحیط ضخامت بیشتری دارد. قطر افقی قرنیه بالفین 
حدود ۱۲ میلی‌متراست. قرنیه dos‏ به طرف جلو دارد و از 
قدام به خلف دارای پنج لایه می‌باشد (شکل ۱-۶). 


آپی‌تلیوم قرنیه 

آپی‌تلیوم قرنیه با ضخامت حدود۵۰ میکرومتر امتداد 
اپی‌تلیوم ملتحمه بولباراست. اپی‌تلیوم دارای ۵ یا ۶ لایه سلولی 
است که مرتبً توسط سلول‌های بنیادی واقع درتاحیه لیمبوس 
تجدید می‌شوند. روند تجدید سلول‌های اپی‌تلیوم حدود ۷ روز 
می‌باشد. 
لایه بومن (Bowman's Layer)‏ 

لایه بومن یک AY‏ شفاف فاقد سلول است و در واقع 
بخش تغییر شکل AL‏ استروما است. اين لایه حدود ۸-۱۲ 
میکرومتر ضخامت دارد و اين لایه به دتبال آسیب بازسازی 
تمی‌شود و با ایجاد اسکار بهبودی پیدا می‌کند. 


شکل ۱-۶: تصویر شماتیک لایه‌های قرنیه به ترتیب از جلو به 
عقب شامل: 

۱. اپی‌تلیوم. ۲. لایه بومن.۲. استروما. ۴. LAE‏ دسمه و ۵. 
اندوتلیوم می‌باشد. 


استروما 

استروما۰٩/‏ ضخامت قرنیه را تشکیل می‌دهد و حدود 
۰ میکرومتر ضخامت دارد و شامل GL GLI‏ و موازی 
کلاژن همراه با آب و سایر ماکرومولکول‌ها و سلول‌های 
کراتوسیت است که به صورت پراکنده در لابه‌لای BU‏ کلاژن 
قرار دارند و تولید مواد زمینه‌ای استروما مانند کندروئتین 
سولفات و کراتان سولفات را برعهده دارند. قیبریل‌های PS‏ 
درون لایه‌های نازک و با ضخامت یکسان و به صورت موازی 
قرارگرفته‌ند 
«Line‏ دسمه (Descemet's Membrane)‏ 

غشاء دسمه (ضخامت حدود ۱۴ میکرومتر) در واقع 
غشاء پایه سلول‌های اندوتلیوم است که در طی دوره حیات 
به ضخامت آن افزوده می‌شود. 


آناتومی 


سلول‌های اندوتلیوم 
اندوتلیوم تنها شامل یک لایه سلولی است و همین 
یک لایه مسئولیت حفظ OLS‏ میزان آب داخل قرنیه و 


درنتیجه عمده مسئولیت حقظ شفافیت قرنیه را برعهده 
دارد. سلول‌های اندوتلیومقرتیه پس از ولد قابلیت تجدید 
شدن ندارند و تعداد آنها در افراد Ob‏ به طور متوسط 
۲۵۰۰-۳۰-۰ در میلی متر مربع می‌باشد و با افزایش سن تعداد 
sl‏ کاهش می‌یاید و به صدمات جراحی هم بسیار حساسند. 
اختلال عملکرد یا کاهش تعداد سلول‌های اندوتلیوم سبب 
ادم قرتیه می‌شود. منبع گلوکز قرنیه از عروق خونی لیمبوس: 
مایع زلالیه و اشک می‌باشد. سطح قرنیه عمده اکسیژن خود 
را ازاشک دریاقت می‌کند. اعصاب حسی قرنیه از شاخه‌های 
آولین انشعاب عصب سه قلو (Trigeminal)‏ می‌باشد. 


sla’‏ ضخیم و محکم است که ۵/۶ خلفی کره چشم را 
تشکیل می‌دهد. ضخیم‌ترین قسمت آن نزدیک محل ورود 
عصب بینایی و نازک‌ترین قسمت آن در خلف محل اتصال 
عضلات خارج چشمی مستقیم قرار دارد. پارگی اسکلرا در 
اثرضریه معمولاً یه صورت هلالی به موازات لیمبوس ویا در 
ناحیه اتصال عضلات مستقیم رخ می‌دهد. 


بافت یووهآلایه پرعروقی است که تغذیه شبکیه و اسکلرا ا 
برعهده دارد و شامل عنبیه و اجسام مزگانی و مشیمیه می‌باشد 
(شکل ۱-۴). 


ادامه قدامی جسم مژگانی است. عنبیه مماس با سطح 
قدامی عدسی است و اتاقک قدامی را ازاتاقک خلفی جدا 
می‌کند. مردمک در وسط عنبیه قرار دارد و عضلات گشاد 
کننده و تنگ‌کننده مردمک درون استرومای عنبیه قرار دارند 
(شکل ۱-۴). 

وظیفه عنبیه کنترل نورورودی به داخل چشم از طریق 
تغییر اندازه مردمک است. اندازه مردمک توسط تعادل 
موجود بیناتقباض ناشی ازفهلیت پاراسمپانیک از طریق 


چشم پزشکی عمومی 
عصب زوج سوم و اتساع ناشی از فعالیت سمپاتیک تعیین 
می‌شود. اندازه مردمک طبیعی در شرایط توراطاق حدود 
۳-۴ میلی‌متر می‌باشد. 


جسم مزگانی در خلف عنبیه و درامتداد قدامی مشیمیه 
قراردارد. از نظر عملی نگهدارنده عدسی است و در تطابق 
شرکت می‌کند. همچنین ترشح مایع زلالیه را به عهده دارد 
که پس ازورود به اتاق قدامی از طریق کانال شلم به شبکه 
وریدی اسکلرا تخلیه می‌شود. JSS)‏ ۱-۴) 

Limbus‏ منطقه تبدیل اسکلرای کدر به قرنیه شفاف 
می‌باشد که حدود ۱/۵ میلی‌مترپهنا دارد. از نظر بافت‌شناسی 
مشخص کردن آن مشکل است. سلول‌های زایای اپی‌تلیوم 
قرنیه (Stem cells)‏ در تاحیه لیمبوس قرار دارند. 


فضایی است که در قدام توسط 455 و در خلف 
توسط عنبیه و دهانه مردمک محدود شده است . حدود 
۳ میلی‌مترعمق دارد و توسط مایع زلالیه پرشده است (شکل 
۳-۴ 

درزاویه SLI‏ قدامی شبکه ترابکولار که درواقع SSL‏ 
همبندی اسفنجی است قرا گرفته است. ماع زالیهبعبور 
از حفرات موجود در CL‏ اسفتجی شبکه ترابکولار وارد ALIS‏ 
شلم می‌شود (شکل “ORV‏ 

کانال شلم که از نظر ساختاری شبیه یک رگ لنفاوی 
است از طریق کانال‌هایی به شبکه وریدی متصل است 
(شکل ۱-۸). 


لایه‌ای پرعروق در فاصله on‏ صلبیه در خارج و شبکیه 
درداخل قراردارد و شامل کلاقه Saye‏ است که اندازه آنها 
از خارج به داخل کوچکترمی‌شود. داخلی‌ترین لایه عروقی 
کوروئید. کوریوکاپیلاریس AVL‏ مویرگی نام دارد. وظیفه این 
لایه خونرسانی یک سوم خارجی شبکیه است. (شکل ۱-۴) 


قست قرنه - صلیه ی شبکه کول 


قسمت چنب WS‏ شیگه NSA‏ 


JSS‏ ۸-: وریدهای اپی اسکلرا که محتویات کانال شلم به 
داخل آن تخلیه می‌شود. 


یک ساختمان شفاف و محدب الطرفین است که توسط 
یک پرده SL‏ ارتجاعی و شفاف به نام کپسول عدسی 
احاطه شده است. عدسی توسط زتول‌هایبی که آن را به 


جسم مزگانی مرتبط می‌کند در پشت عنبیه آویزان است 
(شکل ۱-۹). عدسی دارای بالاترین محتوای پروتئین در 
بدن (ZO)‏ است و مابقی آن IZ, FO‏ و مقدار کمی مواد 
معدنی می‌باشد. در طول زندگی به اندازه عدسی افزوده 


می‌شود. 
شبکیه یک پرده GL‏ نیمه شفاف و چند لایه‌ای از 
بافت عصبی است که سطح داخلی دو سوم خلفی کره چشم 


را می‌پوشاند. این پرده درجلو تا حد جسم مزگانی کشیده 
می‌شود و در آنجا به کناره دندانه‌ای ay‏ نام Serrata‏ 0۸ ختم 


شکل :۱-٩‏ مقطعی از چشم که نشان‌دهنده موقعیت عدسی نسبت به سایر ساختارهای چشم است. 


می‌شود (شکل ۱-۴). 

در خارجی‌ترین لایه شبکیه اپی‌تلیوم پیگمانته شبکیه 
(Retinal Pigment Epithelium)‏ قراردارد. مابین این AY‏ 
ولایه بعدی )45.5 حساسه) یک فضای بالقوه تحت عنوان 
فضای تحت شبکیه قراردارد که در شرایط پاتولوژیک تجمع 
مایع دراین فضا باعث جداشدگی شیکیه می‌شود. شبکیه از 
ده AY‏ سلولی تشکیل شده است. 

ماکولا درمرکز بخش خلفی شبکیه قرار دارد و به علت 
تجمع پیگمان‌های لوتثال به رنگ زرد دیده می‌شود و به 
همین دلیل لکه زرد نیزنامیده می‌شود. ماکولا با قطر ۵-۶ 
میلی‌متر بخشی از شبکیه است که مابین دو قوس عروقی 
تمپورال شبکیه واقع شده است. 

در مرکز ماکولا فووه (Fovea)‏ قرار دارد که jl Gane‏ 
سلول‌های مخروطی تشکیل شده است و مسئول دید 
رنگ و حدت بینایی دقیق می‌باشد. اندازه Togs‏ حدود 
۰ میکرومتر یعنی به اندازه سر عصب بینایی است 
(شکل ۱-۱۰). 

فووئولا So(Foveola)‏ فرورفتگی به قطر» ۳۵ میکرومتر 
در مرکز فووه است که نازک‌ترین بخش شبکیه است. 
فتورسپتورهای این منطقه فقط از نوع مخروطی هستند. 


زجاجیه Ty‏ فضای کره چشم را پرکرده است و حجمی 

دود ۴ میلی‌لیتر دارد. زجاجیه قوامی شبیه ژل دارد و 
شفاف است. ویتره در قاعده اتصال محکمی به شبکیه دارد 
و اتصالات دیگری نیزبین ویتره و شبکیه دراطراف دیسک 
عصب بینایی, در ناحیه دورماکولا و در امتداد عروق شبکیه 
وجود دارد. 

ویتره با اقزایش سن قوام آبکی‌ترپیدا می‌کند و ممکن 
است از سطح داخلی شبکیه جدا شود (جداشدگی خلفی 
زجاجیه .Posterior Vitreouse Detachment (PVD‏ 
باقی‌ماندن اتصالات نقطه‌ای به شبکیه و اعمال نیروی 
کششی ویتره یکی از علل ایجاد پارگی در شبکیه است. 


عضلات خارج چشمی شامل یک عضله برای بلبردن 
SL‏ فوقانی g(Levator Palpebral)‏ شش عضله برای حرکت 
oS‏ چشم است. از شش عضله, ۴ عضله راست Y¥9(Rectus)‏ 
عدد عضله Oblique) pl‏ هستند. طول عضلات خارجی 
همگی حدود ۴۰ میلی‌متراست به جزعطله مایل تحتانی که 
۷ میلی‌متر است (شکل ۰)۱-۱۱ 

به غیراز عضله راست خارجی که توسط عصب ششم 
مغزی و عضله ple‏ فوقانی که توسط عصب چهارم مفزی 


شکل ۱-۱: ماکولا یا قطب خلفی چشم که شامل فووه" و فووئولا 
در مرکز آن می‌باشد. ناحیه ماکولا توسط قوس تمپورال عروق 
شبکیه احاطه می‌شود. 


شکل ۱-۱۱: شکل Soles‏ از عضلات خارج چشمی از نمای 
عصب‌دهی می‌شوند بقیه عضلات چشم توسط عصب سوم فوقانی 
مغزی عصب‌دهی می‌شود. 
تغذیه خونی عضلات خارج چشمی توسط GELS‏ تشکیل شده‌اند. تارس‌ها توسط لیگامان‌های Sb‏ داخلی 
عضلانی قوقانی و تحتانی شریان افتالمیک» شریان لاکریمال ‏ وخارجی به لبه اربیت چسبیده‌اند .ارتفاع عمودی صفحه 
و شتریان a5s.ab, sinfraorbital‏ همگی از شریان کاروتید تارس در پلک فوقانی ۳ برابرپلک تحتانی است (۱۱ میلی‌متر 
داخلی منشاً می‌گیرند. در برابر ۴ میلی‌متر). 
حاشیه آزاد پلک حدود ۲۵-۳۰ میلی‌متر طول و 
حدود ۲ میلی‌متر ضخامت دارد. ضخامت لبه پلک توسط 
پلک قوقانی و تحتانی چین‌های پوستی تغییریاقته‌ای 
هستند که می‌توانند بازو بسته شده و ازقسمت جلویی کره 


چشم محافظت کنند. پوست SL‏ نازک‌ترین پوست بدن 
می‌باشد و فاقد چربی زیر پوست می‌باشد. Sos La Sh‏ 


زیادی دارند. SL‏ فوقانی متحرک‌تراز Sb‏ تحتانی است 
و با عملکرد عضله لواتوربه تنهایی ۱۵ میلی‌متر TE‏ می‌رود. 
عصب گیری عضله لواتور از عصب سوم مغزی می‌باشد. 

در زیر پوست alias‏ اربیکولاریس (Orbicularis Oculi)‏ 
قرار دارد. قیبرهای این عضله به صورت دستجات حلقوی 
هم‌مرکز قرار گرفته‌اند و توسط عصب فاشیال (CN VID)‏ 
عصب‌دهی می‌شوند. عمل این عضله بستن پلک‌ها می‌باشد. 

در عمق SL‏ در مجاورت ملتحمه صفحات تارس شکل VW‏ نمای شماتیک ازلبه پلک تحتانی. خط خاکستری 
مابین قاعده مژه‌ها و دهانه غدد میبومین مشاهده می‌شود. 


Tarsus)‏ )قرار دارند. این صفحات از بافت همبند متراکم 


لب یال غدهاشکی اصلی. 
لب پلکی ose‏ اشکی shel‏ 


شکل ۱-۱۳: آناتومی سیستم ترشح کننده و تخلیه کننده اشک 


تقسیم می‌شود. در حاشیه قدامی پلک. مژه‌ها. غدد عرق 
شکل یافته (غدد (Moll‏ و غدد سباسه شکل 
adh‏ (غدد (Ziess‏ قرار دارند و درلبه خلقی دهانه غدد 


میبومین مشاهده می‌شوند. 

غدد میبومین که در واقع غدد سبومی تغییر شکل 
یافته‌ای هستند, به صورت ردیف‌های موازی در Se‏ 
تارس قرار گرفته‌اند و مجرای خروجی bul‏ درلبه پلک قابل 
مشاهده است . این غدد مسئول ترشح LY‏ چربی اشک 
می‌باشند (شکل ۱-۱۲). 


غده (Lacrimal gland) lol Ss!‏ و غدد اشکی فرعی 
تولید اشک را برعهده دارند. غده اشکی اصلی درون فرورفتگی 
کم عمقی در استخوان فرونتال در ناحیه قوقانی خارجی 
اربیت قرار دارد. کانالیکول‌ها. کیسه اشکی (Lacrimal Sac)‏ 
و مجرای نازولاکریمال انتقال اشک از سطح چشم به حفره 
بینی را برعهده دارند. قطرات اشک از طریق پانکتوم‌های 
فوقانی و تحتانی وارد کانالیکول‌ها می‌شوند و سپس از طریق 
کیسه اشکی و مجرای نازولاکریمال به بینی تخلیه می‌شوند 
(شکل ۱-۳). 


آناتومی 


عصب بیتایی حاوی بیش ازیک میلیون اکسون است 
که ازلایه سلولی گانگلیونی شبکیه منشا می‌گیرد. طول عصب 
اپتیک به طور متوسط حدود ۴۰ میلی‌مترمی‌باشد و از چهار 
بخش داخل چشمی, داخل اربیت. داخل کانال اپتیک و 
داخل مغزی تشکیل شده است. 
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نحوه گرفتن شرح حال 


اصول گرفتن شرح حال در چشم پزشکی کاملاً مشابه 
نحوه گرقتن شرح حال در رشته داخلی می‌باشد. درابتدا 
باید به وضعیت عمومی (General Appearance) lon‏ 
و نحوه ol)‏ رفتن و وارد شدن به GUI‏ معاینه توجه شود. 
ol) og od‏ رفتن بیمار مشخص کننده بسیاری از موارد 
است. به طور مثال lew LI‏ می‌تواند بدون کمک افراد 
دیگرراه برود و یا کاهش دید آنقدر شدید می‌باشد که 
نیازمند کمک دیگران است. 

دربیماران با گلوکوم پیشرفته دوطرفه, به طور واضح 
فرد در انجام کارهای خود ناتوان می‌باشد در حالی که دریک 
بیماربا کاتاراکت دوطرفه و پیشرفته افت دید به حدی که 
به ناتوانی بیمار بیاتجامد غالبا مشاهده نمی‌شود. وضعیت 
عمومی بیمار نیز بازگو کننده مسائل متعددی است. به طور 
مثال فردی که به سطح اجتماعی .اقتصادی پائین جامعه 
تعلق دارد امکان اینکه در معاینات پیگیری» مرتب شرکت 
کند و یا اینکه به طور منظم از داروهای خود استفاده کند کم 
است. گر چنین بیماری مبتلا به گلوکوم پیشرقته باشد زودتر 
باید عمل جراحی انجام شود. 

اطلاع از مشخصات عمومی فرد مانند سن. نژاد. 
محل سکونت و شغل از اهمیت بسزایی برخوردار است. 
شغل افراد نیزآنها را درمعرض برخی ازبیماری‌های 
چشمی قرار می‌دهد. مثلاً فرد تراشکار و آهنگر در 
صورت pte‏ استفاده از عینک محافظ حین کارکردن 


دکتر محمد علی جوادی 


* دکتردانیال نجدی 


iN 


بیشتر در معرض آسیپ cle‏ اجسام فلزی پرتاب 
شونده و Hb‏ کره چشم قرار می‌گیرد. شیشه‌گران 
با سابقه طولانی کار در مجاورت کوره به علت قرار 
گرقتن در معرض اشعه مادون قرمز (Infra red)‏ 
ممکن است sled‏ سندرم اکسفولیاسیون شوند. افراد 
حساس با مشاغل پراضطراب ممکن است مبتلا به 
جداشدگی شبکیه و کوروئید در محل ماکولا در اثر 
تجمع مایع (Central Serous Chorio Retinopathy)‏ 
شوند. 

aby‏ بعد بررسی able‏ بیماری‌های داخلی مانند دیابت 
و قشارخون بالا و مصرف داروهای مختلف, سابقه اعمال 
جراحی سابقه خانوادگی از نظر ایتلا به بیماری‌های توارثی 
بویژه گلوکوم. آب مروارید مادرزادی و قوز قرنیه می‌باشد. 


شکایت اصلی بیمار و نحوه تظاهرآن 
(Chief Complaint and Presenting Illness (‏ _ 


درابتدا باید شکایت اصلی از زبان خود بیمار پرسیده و در 
پرونده ثبت شود. ذکر تشخیص‌هایی از قبیل آب مروارید و یا 
قوز قرنیه به عنوان شکایت اصلی نادرست می‌باشد. درعوض 
باید از آنچه بیمار عنوان می‌کند ماتند افت دید. درد. سوزش 
lash‏ احساس جسم خارجی, قرمزی چشم. محدود شدن 
میدان بینایی, ترس از نور؛ دوبینی, دیدن هاله اطراف منبع 


چشم پزشکی عمومی 

نورانی و سایه اطراف اشیاء ثبت شود. 

پس ازثبت شکایت اصلیء Ub‏ از تحوه تظاهرآن سئوال 
شود. Hee‏ بیماری که ازاقت دید شکایت دارد باید مقخص 
شود که آیا افت دید یک طرفه یا دو طرقه بوده و BASE‏ یا به 
آهستگی ایجاد شده است. اقت دید دوطرقه همزمان بیشتر 
به تفع تشخیص نوروپاتی متابولیک ماتند مسمومیت با الکل 
متانول و یا نوروپاتی ایسکمیک خلفی دوطرفه دراثرافت 
شدید فشار خون به ویژه om‏ جراحی‌های Sp‏ می‌باشد. 
درحالی که افت دید یک طرفه به صورت SESE‏ به نقع 
حوادث عروقی شبکیه و عصب بینایی مانند انسداد شریان با 
ورید مرکزی شبکیه و یا تورپاتی ایسکمیک غیرالتهایی عصب 
بینایی می‌باشد. cdl‏ دید یک طرفه که ay‏ آهستگی ایجاد 
می‌شود و پیشرقت می‌کند, به‌تفع تشخیص آب مروارید 
oily‏ سیاه می‌باشد. البته باید به اشتباهاتی که بیماران 
دربیان مشکل اصلی خود مرتکب می‌شوند توجه شود. به 
طور مثال بیماری که از ایجاد و پیشرفت کاتاراکت یک چشم 
به علت دید خوب چشم طرف مقابل آ گاه نبوده است وقتی 
چشم سالم را ببندد ناگهان متوجه کمی دید درچشم دیگر 
می‌شود و افت دید را ناگهانی تعبیرمی‌کند. سایر مواردی که در 
نحوه تظاهر بیماری باید سئوال شود سیرعلایم می‌باشد. مثلا 
درشکایت افت دید باید سئوال شود که آیا به مرورزمان افت 
دید بیشتر شده یا بهبود یافته است. مثلاً افت دید که تاگهانی 
ایجاد می‌شود 9 پس از گذشت زمان کمترازنيم ساعت Wels‏ 
بهبود می‌یابد مطرح کننده تشخیص AmaurosisFugax‏ 
می‌باشد و یا افت دید که به طور پراکنده در طول چند ماه 
یا چند سال تکرار می‌شود و هربارپس از گذشت چند هفته 
به طور کامل یا ناکامل بهبود Wh gs‏ به نفع تشخیص Optic‏ 
Neuritis‏ می‌باشد. سایر علایم همراه با شکایت اصلی بیمار 
نیزباید سئوال شود. وجود درد چشم به همراه حرکات چشم 
ویا احساس پارستزی دردست‌ها و پاها دربیماری که ازافت 
دید شکایت دارد تشخیص Optic Neuritis‏ در زمینه مالتیپل 
اسکلروز را مطرح می‌کند. افت دید به همراه دیدن جرقه‌های 
نورانی که در میدان بینایی از مرکز به سمت محیط حرکت 
می‌کنند و به تدریج Sp‏ می‌شوند و سپس با سردرد ضربان 
دار تعقیب می‌شود میگرن را مطرح می‌کند. 


آگاهی از بیماری‌های سیستمیک که می‌تواند منجر به 
تظاهرات چشمی شود حانزاهمیت است. اختلال تیروئید 


به صورت کم‌کاری و یا پرکاری در Thyroid Related‏ 
Orbitopathy‏ با پروپتوز, اختلال حرکت عضلات خارجی چشم 
و توروپاتی قشاری عصب بینایی مشخص می‌شود. کم‌کاری 
غده پاراتیروئید که با کاهش کلسیم همراه است می‌تواند 
با کاتاراکت تظاهر یابد. بیماری‌های روماتولوژی مانند 
آرتریت روماتوئید. لوپوس و سندرم شوگرن با خشکی چشم. 
اسکلریت, کراتیت و در بعضی موارد یووئیت همراه هستند. 
پرفشاری خون با تظاهرات متعدد از قبیل رتینوپاتی, نوروپانی 
بیتایی و کوروئیدوپاتی همراه است. تظاهرات چشمی در 
دیایت قندی شامل کاتاراکت. گلوکوم نئوواسکولارو رتینوپاتی 
دیایتی و خونریزی شبکیه می‌باشد. توجه به این نکته 
ضروری است که گاهی چشم پزشک اولین کسی می‌باشد که 
یک بیماری سیستمیک را تشخیص می‌دهد. به طور مثال 
مشاهده خونریزی داخل شبکیه به همراه Cotton Wool‏ 
0۱ می‌تواند منجر & تشخیص دیابت در فردی شود که از 
ابتلابه آن بی‌اطلاع بوده است. وجود کدورت قرنیه به همراه 
رشته‌های ضخیم شده اعصاب استرومای قرنیه و نوروفیبروم 
ملتحمه می‌تواند منجر به تشخیص سندرم Multiple‏ 
Endocrine Neoplasia =MEN‏ شود که با اختلالات متعدد 
اندوکریتولوژی مانند هیپرپاراتیروئیدیسم همراه است. 


بررسی سابقه جراحی چشم و قسمت‌های دیگر از اهمیت 
زیادی برخوردار است. از بیمار باید درباره اعمال جراحی 
قبلی چشم مانند آب مروارید. گلوکوم و جراحی‌های زجاجیه 
و شبکیه سئوال نمود. زیرا سابقه هرکدام از اعمال ذکر شده 
هم در تشخیص و هم درشروع درمان بیمار موثر است. به 
طور مثال دربیمار با سابقه جراحی گلوکوم که اخیرا دچار 
درد, کاهش دید و فتوفوبی شده است باید به فکر Bleb‏ 


Associated Endophthalmitis‏ بود Leg‏ برای انجام جراحی 
کاتاراکت در بیماری که سابقه جراحی ویتره و شبکیه را دارد 
باید تمهیدات خاص حین عمل بکار برد. 

دانستن able‏ جراحی قسمت‌های Soo‏ بدن نیزاز 
اهمیت زیادی برخوردار است. اکثر بیمارانی که کاندید 


عمل‌هایی مانند کاتاراکت و گلوکوم می‌شوند مسن هستند 
و احتمال دارد که able‏ جراحی قلبی عروقی داشته باشند. 
این سابقه برروی انتخاب EF‏ بی‌حسی (عمومی. موضعی) 
موّثرمی‌باشد. در ضمن اعمال جراحی مغزو اعصاب به ویژه 
جراحی در ناحیه Cerebellopontine Angle‏ با عوارض 
چشمی به‌علت فلج عصب زوج ۷ ویا ۷11 همراه می‌باشد. 


بررسی سابقه خانوادگی بیماری‌های چشمی بخش 
بسیار مهمی را در گرفقتن شرح حال به خود اختصاص 
می‌دهد. برخی بیماری‌ها دارای الگوهای مختلف توارتی 
fold‏ توارث غالب Aniridia)‏ آب مروارید مادرزادی). 
توارث مغلوب (آب مروارید مادرزادی) و پلی‌ژنیک (عیوب 
انکساری.گلوکوم) می‌باشند. دانستن این مطلب تقش 
بسیار مهمی در تشخیص بیماری در pls‏ افراد خانواده 
دارد. به طور مثال با تشخیص گلوکوم زاویه باز اولیه در 
یک فرد باید بستگان درجه اول وی شامل برادرو خواهر 
و فرزندان مورد معاینه چشم قرار بگیرند. در ضمن در 
مواردی که تشخیص گلوکوم در یک فرد به علت بالا بودن 
فشارداخل چشم درحد متوسط و نسیت کاپ به دیسک 
بینابینی مشکوک می‌باشد سابقه خانوادگی مثبت قویاً 
تشخیص گلوکوم را مطرح می‌کند. از دیگر بیماری‌های 
چشمی که می‌تواند طرح توارثی داشته باشد می‌توان به 
پارگی شبکیه اشاره کرد. 


تحو شرح حال 


باید در مورد مصرف کلیه داروهای چشمی و غیرچشمی از 
بیمار سئوال شود. بهتراست که بیمار در هرمعایته داروهای 
چشمی را بهمراه بیاورد. این امر سیب به دست آوردن 
اطلاعات مهمی از قبیل داروهایی که برسلامتی چشم تأثیر 
می‌گذارند (مثل کورتیکواستروئیدها ) می‌شود. دراین قسمت 
باید به زیانی ساده از مصرق داروها سئوال کنیم. همچنین 
تعدادی از اقراد مسن به علت مشکلات قلبی. عروقی از مقدار 
کمی آسپرین استفاده می‌کنند که ممکن است بیان نکنند و 
می‌تواند منجر به عوارض حین جراحی شود. همچنین سابقه 
حساسیت‌های دارویی Lb‏ از low‏ سئوال شود. 

جهت انجام بعضی از اعمال جراحی چشم, مانند عمل 
گلوکوم و ترمیم Sb‏ شبکیه باید داروهای ضدانعقادی با 
مشورت متخصص مربوطه قبل ازعمل جراحی قطع شوند و 
یا مصرف Tamsulosin‏ قبل از جراحی آب مروارید بهتراست 
قطع شود. لازم به ذکراست در کسانی که هپارین مصرف 
می‌کنند قبل Ub «Joe jl‏ دارو قطع شده و به وارفارین تبدیل 
گردد. همچنین به بیمار توصیه شود روز عمل وارفارین 
مصرف تنماید که البته بستگی به نوع عمل جراحی و تکنیک 
آن دارد. 


مصرف داروهای کاهنده فشارخون و یا داروهای 
ضدافسردگی باعث کاهش ترشح اشک و در نتیجه علائم 
خشکی چشم را ایجاد می‌کنند که هنگام درمان خشکی چشم 


باید به gl‏ توجه داشت. 


glow hel شکایت‎ 


* دکتر محمدعلی جوادی 


علل شایع آن شامل: انسداد شریان یا ورید مرکزی 
شبکیه. جداشدگی شبکیه (Retinal Detachment)‏ و 
خونریزی شدید درزجاجیه یا شبکیه می‌باشد. اين سه علت 
را می‌توان به سادگی با انجام افتالموسکوپی تشخیص داد. 
علل دیگرعبارتند از: نوریت اپتیک. انسداد شریان کاروتید 
داخلی. سیب جمجمه همراه با ادم و خونریزی یا شکستگی 
سوراخ اپتیک. 


۱ این شکایت نادرتر از حالت قبل است و در صورت ایجاد 
آن باید به این موارد فکرکرد: 

آسیب شدید به جمجمه. مسمومیت با الکل متیلیک. 
نوریت اپتیک دوطرفه و میگرن نوع بازیلر. دراین موارد 
همیشه باید مسمومیت‌ها به ویژه مصرف الکل را در تظر 
داشت. درابتدا بیماررممکن است به دلایل مختلفی ازبیان 
این مسئله خودداری کند. ولی با حوصله و جلب اطمینان 
وی باید به حقیقت امرپی برد. تمارض و هیستری ممکن 
است به صورت کوری ناگهانی دوطرفه تظاهر کند. 

صدمات وارده به چشم به صورت Sb‏ قرنیه و یا صلبیه 
و نیز مواد شیمیایی سوزاننده از علل دیگر کاهش دید ناگهانی 


* دکترسپهرقیضی 
دریک چشم یا دو چشم می‌باشد. 


۱۵ 


این علامت بسیار شایع‌ترا هردو حالت قبل است. که 
می‌تواند به علت یک عیب انکساری تصحیح نشده یا یک 
حالت پتولوژیک باشد. 

تغییرات پاتولوژیکی که باعث این شکایت می‌شوند 
از 
ضایعات قرنیه: به صورت کراتیت, دیستروفی, ادم و یا 
قوز قرنیه (کراتوکونوس). 
ضایعات عدسی: به صورت آب مروارید. دررفتگی یا نیمه 
دررفتگی عدسی. 
ضایعات اجزای تشکیل دهنده Uveal Tract‏ (عنبیه, 
جسم مزگانی, مشیمیه): به صورت ضایعات التهابی؛ 
خونریزی و تومور. 
ضایعات زجاجیه (Vitreous)‏ به صورت التهاب یا 
خونریزی. 
ضایعات شبکیه: دیستروفی‌های ناحیه ماکولا در افراد 
جوان. و ضایعات دژتراتیو به خصوص دژنرسانس وابسته 
به سن ماکولا (Age Related Macular Degeneration‏ 
ARMD)‏ < در افراد مسن ازعلل شایع کاهش تدریجی 


عبار 


چشم پزشکی عمومی 


دید می‌باشند. از علل دیگرمی‌توان به رتینوپاتی ناشی از 
eho‏ رتینیت پیگمنتوزا و تومورها اشاره کرد. 


حالتی است که وقتی فرد درمعرض نورقرار می‌گیرد 
قادر به بازتگه داشتن چشم‌های خود نمی‌باشد. علل ایجاد 
کننده شامل: مردمک LES‏ و بدون پاسخ به تور آلبینیسم. 
نقص اپی‌تلیوم قرنیه . کراتیت. ادم قرنیه. آیرایتیس و گلوکوم 
مادرزادی در نوزادان می‌باشد. ub‏ توجه داشت ازعلل شایع 
فتوفوبی مزمن در بالغین بلفاریت می‌باشد. یکی دیگر ازعلل 
شایع فتوفوبی به خصوص بعد از بهبود ضایعات چشمی. 
مصرف بیش از حد قطره‌های چشمی با ماده نگهدارنده 
می‌باشد که باعث ایجاد کراتیت نقطه‌ای می‌شود. 


این بیماران از مشکل بینایی هنگام شب شکایت دارند. 
این علامت اغلب اولین شکایت بیماران با رتیتیت پیگمنتوزا 
است. این علامت درافراد با کمبود ویتامین ۸ و مبتلایان به 
گلوکوم مزمن هم دیده می‌شود. همچنین در بعضی از افراد 
تزدیک بین تیزوجود دارد. 


دراین حالت اشیاء به صورت غیرمنظم. کوچک یا بزرگ 
دیده می‌شوند. علت آن pal‏ ماکولا است که در رتیتوپاتی 
شدید مرکزی یا جداشدگی وسیع شبکیه و یا سایرعلل pol‏ 
VSL‏ مشاهده می‌شود. پیدایش عروق خونی در تاحیه ماکولا 
در جریان دژنرسانس ستی ماکولا ازعلل دیگر می‌باشد. 


دراین حالت مشکل بیمار برخورد با اشیاء و وجود یک 
پرده یا هاله درمیدان بینایی محیطی می‌باشد. علل به وجود 
آورنده این علامت جداشدگی قسمتی از شبکیه. خونریزی 
شبکیه و زجاجیه و بیماری‌های دستگاه عصبی مرکزی و 
شایع‌تر از همه ایتلا به گلوکوم مزمن و پیشرفته می‌باشد. 


یک شکایت شایع دربین افراد نزدیک بین و مسن 
می‌باشد که اصطلاحًبه آن مگس‌پران هم می‌گویند. بیماراز 
وجود یک یا چند شکل تیره و ظریف در میدان بینایی آ گاهی 
دارد. شکل آنهابه قدری واضح است که بیمارآنها را به صورت 
نقطه. دوده. عنکیوت. AS,‏ نوارهای تیره و حلقه طبقه‌بندی 
می‌کند. 

اجسام شناوریه طور شایع به علت خونریزی‌های کوچک 
زجاجیه ناشی ازپارگی شبکیه. بیماری‌های التهابی سیستم 
یووا و یا بیماری‌های خونریزیدهنده نظیر رتینوپاتی ناشی از 
دیابت. هیپرتانسیون. لوسمی و یا انسداد قدیمی ورید شبکیه 
رخ می‌دهند. Jp‏ شایع‌ترین علل ol‏ دژنرسانس زجاجیه دراثر 
سن و بیماری‌های دژتراتیو (نزدیک بینی) است. 


این شکایت معمولا درضایعات شبکیه, عصب بینایی 
یا سیستم عصب مرکزی (CNS)‏ ضربه غیر ناقذ به چشم. 
میگرن لوب اکسی پیتال و پارگی شبکیه و جداشدگی 
خلفی زجاجیه (PVD) Posterior Vitreous Detachment‏ 
دیده می‌شود. کلیه بیمارانی که مورد عمل جراحی داخل 
چشمی قرار می‌گیرند و یا دچار نزدیک بینی متوسط و شدید 
هستند باید نسبت به پیدایش این علامت توجیه نمود تا به 
محض پیدایش فوراً به پزشک مراجعه نمایند. 

توجه: شکایت بیمار از Floaters‏ و یا Flashing‏ به معنای 
ضرورت اتجام یک معاینه کامل ته چشم با افتالموسکوپ 
غيرمستقيم است. 


باید مشخص شود که دوبینی تک چشمی یا دو چشمی 
است یعنی LI‏ درصورت پوشیده شدن یک چشم برطرف 
می‌شود یا خیر. 
دویینی یک چشمی 

دوبینی یک چشمی اغلب به صورت یک سایه شکسته 
و یا تصویر شبح مانند می‌باشد. علل ایجاد کننده آن: عیوب 
انکساری اصلاح نشده مانند آستیگماتیسم بالاء و یا اختلالات 
محیط های انکساری مثل آب مروارید یا بی‌نظمی‌های قرنیه 


شکل ۳-۱: دوبینی (iplopia)‏ 


(مثل اسکار, قوز 45,3(« ایجاد سوراخ بزرگ (ایریدکتومی) در 
عنبیه در اثرجراحی یا ضربه می‌باشند. 
دویینی دو چشفی 

دوبینی دو چشمی می‌تواند به علت اختلال عملکرد 
عصبی .عضلانی یا محدودیت مکانیکی چرخش کره 
چشم باشد. دراین حالت فرد هرشیء را به صورت دوتا 
می‌بیند ( شکل ۳-۱). دراغلب موارد اختلال محوربیتایی 
که به علت درگیری alias‏ و يا عصب می‌باشند ماتند فلج 

ات خارج چشمی در دیابت. تخریب اعصاب محیطی. 
شکستگی‌های اربیت ترم شوند. 
عامل به وجود آورنده این شکایت می‌باشند. پیدایش 
ضایعات فوق در اطفال کم‌سن به علت توانایی مغزدر Bid‏ 
یکی از تصاویر, منجریه دوبینی نمی‌شود. 


که موجب گیرافتادن بافت 


هرعاملی که باعث pal‏ قرنیه شود cde‏ ایجاد کتنده این 
گلوکوم حاد زاویه 
لات قرنیه همچون ادم» کدورت. 
اسکار: دیستروفی به همراه کدورت عدسی می‌توانند علل 
ایجادکننده این احساس باشند. از علل مهم دیگر این 
علامت که اخیراً رو به افزایش است. انجام اعمال جراحی 
کراتورفراکتیو مانند اصلاح نزدیک بینی با لیزر اگزایمر 


(PRK=Photorefractive keratectomy)‏ است. رسوبات 


علامت خواهد بود که مهمترین علت آن 
cal a‏ ساره 


دارویی در قرنیه و یاعدسی و وجود ترشحات غلیظ ملتحمه 


شکایت اصلی بیمار >< 


شکل ۳-۲: هاله نور در اطراف یک منبع توری 


در سطح قرنیهازعلل دیگر می‌باشند. 


این حالت سیب تغییردر دیدن رنگ واقعی اجسام 
می‌شود. اسکلروز هسته عدسی درشروع آب مروارید و یا پس 
ازعمل آب مروارید. بیماری‌های مادرزادی یا اکتسابی ماکولا 
وعصب بینایی به خصوص التهاب عصب بینایی (Optic‏ 
Neuritis)‏ از علل ایجاد کننده می‌باشتد. 


تمامی این شکایات نوعی از سرگیجه (Vertigo)‏ هستند. 
علل چشمی که می‌تواتند سبب این حالت شوند عبارتند 
از: اختلال عصب محیطی عضلات خارج چشمی. یا در 
کسانی که جدیدً از عینک به ویژه از عینک‌های دو PWS‏ 
استفاده می‌کنند. علل غیرچشمی شامل اختلالات لابیرنتی و 
بیماری‌های سیستم عصبی مرکزی می‌باشند. 


این علامت شکایت شایعی است که به علت ازهم 
گسیختگی لایه اپی‌تلیوم قرنیه می‌باشد و علل آن عبارت 
است از: خراش قرنیه . وجود جسم خارجی در قرنیه یا زیرپلک 
CIS ae‏ سطحی, کونژنکتیویت فصلی, انتروپیون؛ 
ر. تاول‌های 458 و دیستروفی‌های قرنیه که 
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تظاهرات آنها به صورت تخریب AY‏ اپی‌تلیوم قرنیه است. 
کمبود اشک به خصوص دراقراد مسن vies‏ 
صورت احساس جسم خارجی تظاهر می‌کند. در صورت 
وجود بخیه در سطح چشم. به خصوص پیوند قرنیه. 
احساس جسم خارچی به معتی شل شدن بخیه است مگر 
آنکه خلاف آن ثابت شود. مصرف بیش از حد داروهای 
چشمی یه خصوص جنتامایسین و داروهای ضد ویروسی 
موضعی به علت ایجاد ضایعات میکروسکوپی در سطح 
اپی‌تلیوم قرنیه از علل مهم ایجادکننده می‌باشند. 


این علاشم در جراحات و التهاب قسمت قدامی Topp‏ 
همچون آیرایتیس, ایریدوسیکلیت. اسکلریت و هرپس 
زوستردیده می‌شوند. SI‏ چه سایر شرایط همچون سینوزیت. 
آبسه‌های اربیت. نوریت رتروبولبر ی فیستول کاروتید و کاورنو 
می‌توانند این علائم را ایجاد کنند. 


مشکلات چشمی که سردرد می‌تواند تظاهری از آنها باشد. 
عبارتند از: عیب انکساری تصحیح نشده. که سردردهای 
حاصل ازآن عمدتاً بعد ازانجام مطالعه و یا GLAS‏ دقیق 
چشمی مثل خیاطی. خطاطی و طراحی حاصل می‌شود. 
ناهماهنگی عضلات خارج چشمی. گلوکوم حاد زاویه بسته 
و التهاب قسمت قدامی یووه و اسکلریت. 


معمولاً به علت التهاب بافت‌های اطراف چشم 
مانند Sb‏ (بلفاریت. هوردئولوم و سلولیت). غدد اشکی 
(داکریوآدنیت): ساک اشکی (داکریوسیستیت 
Coy)!‏ ایجاد می‌شود. le‏ چشمی که سبب این علامت 
می‌شوند. شامل: خراش و جسم خارجی قرنیه. اپی اسکلریت. 
آیرایتیس و ایریدیوسیکلیت می‌باشند. 


یک علامت مبهم است که در شرایطی مانند: سندرم 
چشم خشک (Dry Eye Syndrome)‏ سندرم شوگرن. 
بلقاریت. عیوب انکساری تصحیح نشده, کونژنکتیویت. 
کراتیت. قرار گرفتن در معرض باد. گرد و غبارو کم خوابی 


این علامت به ویژه در افرادی که عیوب انکساری 
تصحیح تشده و ناهماهنگی عضلات خارج چشمی دارند. 
هنگام مطالعه ایجاد می‌شود. 


این علامت ay‏ علت افزایش اشک به دنبال 


Se‏ اشکی. مجاری نازولاکریمال). قرار گرفتن در 
تور شدید. باد. دود سیگار و شرایط هیجانی ایجاد 
می‌شود. یکی از علایم گلوکوم مادرزادی در نوزادان 
اشک ریزش می‌باشد. 


خارش در گوشه‌های داخلی چشم (کارنکل) de>‏ 
آلرژیک org‏ آن می‌باشد. این علامت اغلب در کونژنکتیویت 
آلرژیک دیده می‌شود. همچنین در بیماران مبتلا 4 بلغاریت و 
بیمارانی که شدیداً خسته هستند وجود دارد. 


این حالت اغلب در افراد مسن و کسانی که بیماری‌های 
التهابی مفصلی به خصوص 
دیده می‌شود. همچنین در کسانی که از داروهای 
ضد افسردگی و يا ضد پرفشاری خون و یا قرص‌های 
جلوگیری‌کننده از بارداری استفاده می‌کنند مشاهده 
می‌گردد. کلیه التهابات چشمی که موجب ایجاد اسکار در 
ملتحمه شوند مانند کنژنکتيویت ناشی از ویروس‌های 


آرتریت روماتوئید دارند. 


شکل ۳-۳: پروپتوز در بیمار میتلا به بیماری Grave‏ 


مختلف. تراخم. بیماری‌های اقزایش حساسیت 
مانند سندرم استیون.جانسون. پمفیگونید سیکاتریسل چشمی 
(Ocular cicatrical pemphigoid = OCP)‏ کراتوکتژنکتیویت 
آتوپیک (Atopic keratoconjunctivitis = AKC)‏ اختلالات 
پلکی که موجب شود پلک‌ها کامل بسته نشوند (بیماری 
گریوز) ویا فلج عصب هفتم ویا کاهش حس قرنیه می‌توانتد 
موجب خشکی چشم شوند. 

علایم این افراد با قرارگرفتن در محیط‌های گرم و خشک 
تشدید می‌شود. در als‏ حالات فوق با تولید اشک کافی نبوده 
و یا اشک غیرطبیعی تولید می‌شود. 


این حالت اغلب تشانه خستگی عمومی است. مصرف 
مواد محرک مانند cle‏ و قهوه زیاد از علل مهم ایجاد کننده 
این علامت می‌باشد. این حالت تیک نامیده می‌شود وغالباً 
یک طرفه است. 


به برآمدگی چشم پرویتوزاطلاق می‌شود و چنانچه ناشی 
از بیماری تیروئید باشد آگزوفتالمی نامیده می‌شود. چنانچه 
به طور ناگهاتی ایجاد شده باشد. می‌تواند تشانه یک مشکل 


شکایت اصلی بیمار EZ =D‏ 


جدی باشد. پروپتوز می‌تواند به علت توده‌های خارج چشمی 
مشل آبسه. تومور و خونریزی باشد. همچنین می‌تواند 
نشانه بیماری‌های تیروئید باشد. در کلیه موارد پروپتوزیک 
طرفه یا دو طرقه که به صورت تدریجی ایجاد شده‌اند باید 
بیماری‌های تیروئیدی را بررسی کرد. تزدیک بینی شدید یکی 
از علل شایع پروپتوز یک طرفه است (شکل ۳-۳). 


این حالت می‌تواند درارتباط بایک تیک صورتی bs‏ 
نتیجه سوزش چشم به علت جسم خارجی یا یک مژه باشد و 
گاهی ققط یک عادت است. 


مکانیسمی است که به وسیله آن میزان نور ورودی به 
چشم کاهش می‌یابد و Sob‏ عیب اتکساری اصلاح نشده. 
تصحیح می‌شود. به ویژه در نزدیک بینی (Myopia)‏ که به 
این حالت اثر Pinhole‏ گویند. لغت ۸۲-0۲1۵ از ريشه یونانی 
است» یعنی شکاف چشم خود را تنگ می‌کتم. 


ee ee‏ با یک Ser‏ مانتد 
کونژنکتیویت درارتباط است. همچنین می‌تواند به علت 
خشک‌شدن مواد ترشحی (مثل موکوس یا چرک) درلبه 

پلک‌ها و مژه‌ها باشد. 


این حالت می‌تواند به علت یک Lah apie pal‏ 


ولی اغلب با افزایش فعالیت غده میبومین که مواد چریی 
Sl‏ را تولید می‌کنند. در ارتباط است. 


4 


نحوه معاینه چشم 


* دکتر محمدعلی جوادی 


* دکترآزاده دوزنده 


برای معاینه چشم باید ترتیب زیر مراعات شود تا نکته‌ای 

فراموش نگردد و نیزانجام معاینه مرحله یعدی رامشکل 

تسازد. مثلا اگر قبل ازانجام رفراکشن. فشار چشم اندازه‌گیری 

شود. ممکن است با نامتظم شدن سطح قرتیه. انجام 

رفراکشن دقیق مقدور نشود. 

۱- تعیین حدت بینایی (Visual Acuity)‏ 

(Afferent Pupillary Defect) APD -۲‏ وضعیت مردمک 

(R.R) Red Reflex رفلکس قرمز‎ -۳ 

۴- وضعیت La Sh‏ مژه‌ها و منظره ظاهری چشم. بیان 
اینکه چشم‌ها آرام هستند و یا ملتهب مهم است که به 
صورت مثبت یا منفی در هر مورد بیان شود. 

۵- بررسی حرکات چشم‌ها (Ocular Motility)‏ 

۶- انجام رفراکشن (REN)‏ 

۷- معاینه با اسلیت لامپ 

۸- توتومتری 

-٩‏ بررسی وضعیت عنبیه» وجود عروق خونی در سطح 
عنبیه و یا لبه مردمک و گونیوسکوپی در صورت لزوم 

۰- معاینه ته چشم (فوندوسکوپی) 


۳۱ 


همان‌گونه که بررسی علائم حیاتی (Vital Signs)‏ بخشی 
ازهر معاینه فیزیکی را تشکیل می‌دهد. هرمعاینه چشمی 


Lb Le‏ شامل بررسی دید باشد. دید خوب ازترکیب یک 
مسیرسالم عصب بینایی, یک چشم سالم از نظر ساختمانی و 
تمرکز صحیح نوردر سطح شبکیه ناشی می‌شود. 
آزمایش دید مرکزی 

معاینه چشم با اندازه‌گیری حدت بینایی اصلاح شده و 
بدون اصلاح آغاز می‌شود. در اطفال بالای چهارسال و افراد 
بالغ برای اندازه‌گیری حدت بینایی از جداول اسنلن استفاده 
می‌شود. 

حدت بینایی (Visual Acuity)‏ را می‌توان با نمایش 
دادن هدف‌هایی با اندازه متفاوت که در فاصله‌ای استاندارد 
از چشم نشان داده می‌شوند, مورد سنجش قرار دارد. به 
عنوان مثال صفحه Snellen‏ متشکل از مجموعه ردیف‌هایی 
است که بتدریج کوچک می‌شوند و برای معاینه دید دور به 
کار می‌رود (شکل ۴-۱ و ۴-۲). 

هرردیف توسط شماره متناسب با فاصله (بر حسب فوت 
یا متر) مشخص می‌شود که ازآن فاصله, یک چشم طبیعی 
می‌تواتد حروف ردیف را بخواند. حدت بینایی بیمارآخرین 
خطی است که حداقل +70 حروف آن Logs Optotype)‏ 
بیمار دیده می‌شود. دید را می‌توان يا در فاصله ۶ متری (دید 


O X 
HVT 
VOTH 


TMUAX 
YUXAHV 


XMYHTUA 


vn w yu ۲ ۵ ۸ 


شکل ۴-۱: صفحه استلن برای اندازه گیری حدت بینایی 


دور) یا در فاصله ۳۵ سانتی‌متری (دید نزدیک) مورد سنجش 
قرارداد. دید ۲۰/۲۰ طبیعی است. دید ۲۰/۶۰ دلالت براین 
دارد که چشم بیمارمی‌تواند از۲۰ فوتی حروفی را بخواند 
که یک چشم طبیعی قادر به خواندن آنها ازقاصله ۶۰ فوتی 
است. 

توجه: حدت بینایی کمتر از طبیعی با میزان کاهش دید 
رابطه مستقیم خطی ندارد. مقلاً کسی که دارای دید ۵/۱۰ 
می‌باشد معنی آن» این تیست که ۵۰ دید خود را ازدست 
داده است. چون این فرد فقط ۲۵/ دید خود را از دست داده 
است. 

دید کمتراز۱/۱۰را برحسب فاصله‌ای که فرد قادر به 
شمارش انگشتان باشد بیان می‌کنند. متلا شمارش انگشتان 
از فاصله ۳ متری و غیره Finger count (FC) at 3m‏ 
آزمایش صفحه سوراخ دار (Pinhole Test)‏ 

با استفاده از صفحه سوراخ دار مشخص می‌شود که 
کاهش دید بیمار به ope cde‏ انکساری یا مسائل دیگری 
غیرازآن می‌باشد. بنابراین وسیله ای برای تخمین علت 
کاهش دید می‌باشد. ساده‌ترین روش اصلاح عیب انکساری 
استفاده از ۳:0۱0۱6 می‌باشد. Pinhole‏ صفحه‌ای حاوی یک 
يا چند سوراخ به اندازه ۲ میلی‌متر می‌باشد. 


شکل ۴-۲: صفحه E‏ برای اندازه‌گیری حدت بینایی اطفال و 
آقراد بی‌سواد 


(HI‏ شکل و اندازه مردمک 

درمعاینه مردمک Lob‏ به شکل واندازه و عملکرد آن 
توجه نمود. شکل مردمک گرد و درمرکزعنبیه قرار گرفته 
است. تغییرشکل مردمک dy‏ علل متعددی ایجاد می‌شود که 
شایع‌ترین ol‏ اعمال جراحی داخل چشمی می‌باشد. صدماتی 
که به مردمک حین جراحی داخل چشمی به طور سههوی وارد 
می‌شود منجربه تغییر شکل مردمک می‌گردد. گاهی اوقات 
حین جراحی آب مروارید به علت کوچک بودن مردمک. 
جراح مجبور به بریدن قسمتی از عتبیه اطراف مردمک 
می‌شود L(Sector Iridectomy)‏ روند عمل جراحی بدون 
عارضه پیش رود. 

از سایرعلل تغییر شکل مردمک می‌توان به ضربات 
چشمی اشاره کرد که منجر به ایجاد پارگی‌های کوچک درلبه 
مردمک می‌شود (Sphincter Ruptures)‏ التهاب‌های داخل 
چشمی نیزاز طریق ایجاد چسبندگی‌های خلقی (Posterior‏ 
Synechiae)‏ می‌تواند منجر به این عارضه شود. 

(Rubeosis _Iridis)‏ _نورگ‌زائی سطح عنبیه در 
بیماری‌های ایسکمیک شبکیه مانند رتینوپاتی ناشی از 
CLS‏ انسداد ورید مرکزی شبکیه ایجاد می‌شود. عروق 


مزبور با اسلیت لامپ قابل مشاهده Cowl‏ و در صورت PAS‏ 


درمان موجب پیدایش گلوکوم و خونریزی اطاق قدامی 
می‌شود. ۲ 

از دیگر ضایعات مردمک اندازه غیرطبیعی آن است. 
اختلاف اندازه بین eed‏ ۸ تامیده ی واه 
این اختلاف زمانی که بیشتراز۱ میلی‌متر باشد قابل تشخیص 
است. Anisocoria cde‏ می‌تواند فیزیولوژیک باشد که ate‏ 
غالبا اختلاف اندازه ۰/۲ میلی‌متراست. در اختلاف بیشتراز 
این میزان باید به فکر fle ple‏ جدی بود. به طور کلی در 
برخورد با Anisocoria‏ ابتدا باید با معاینه توسط Slit Lamp‏ 
علل pe‏ طبیعی‌بودن مردمک را بررسی کرد 
ب) پاسخ مردمک به نور 

پاسخ مردمک به نور دارای دو مسیر آوران و وابران 
می‌باشد. مسیرآوران شامل عصب بینایی. کیاسما و Optic‏ 
db Tract‏ در a.‏ کیاسما اعصاب آوران مربوط به 
رفلکس نورتقاطع می‌کند به طوری که 1/۴۷ الیاف در Optic‏ 
1 همان طرف باقی مانده و ۵۳ به طرق مقابل می‌رود. 
فیبرهای آوران مربوط به پاسخ مردمک به نور از Optic tract‏ 
جدا شده و به هسته Pretectal‏ در مغزمیانی می‌روند. از 
هسته Pretectal‏ فیبرهای مخابره‌کننده وضعیت روشنایی 
محیط به هسته‌های Edinger-Westphal‏ فرستاده می‌شود. 
زاین هسته‌ها مسیر وابران رقلکس نور شروع شده و به همراه 
عصب زوج سوم به سمت گره (عقده) سیلیاری رفته و ازآنجا 
a‏ همراه اعصاب حرکتی عضله bk‏ تحتانی وارد چشم شده 
وبه جسم مزگانی و عنبیه می‌رود (شکل ۴-۳). 


آگر نورتابیده شده. مستقیماً به موازات محور بینایی یک 
مردمک متسع امتداد داده شود. قضای مردمکی به صورت 
یک نوردرخشان و یکنواخت قرمزنارنجی, متظاهر خواهد 
شد, این رفلکس قرمز, انعکاسی ازرنگ ته چشم (قوندوس) 
است که از طریق محیطهای شفاف چشمی (زجاجیه. 
عدسی, زلالیه و قرنیه) انعکاس می‌یاید. 

با نگاه داشتن افتالموسکوپ به فاصله یک بازو از 
بیمارو نگاه کردن بیماربه طرف نور تابیده شده. رفلکس 
قرمز به بهترین نحو قابل مشاهده می‌شود. هرگونه 
کدورتی درمسیرعبور نوره سیب از بین رفتن تمام یا بخشی 
ازاین رفلکس شده و به صورت یک منطقه یا سایه تیره 


شکل ۴-۳: مسیرآوران و وابران پاسخ مردمک به نور 


تظاهر خواهد کرد (شکل ۴-۴). 


قبل ازمعاینه با اسلیت لامپ. باید یک معاینه عمومی 
خارج چشمی درمورد ضمائم چشمی (پلک‌ها و ناحیه دور 
چشمی) انجام گیرد. ضایعات پوستی, توده‌های غیرطبیعی 
نشانه‌های التهابی مشل تورم. اریتم. گرمی و حساسیت را 
می‌توان توسط مشاهده و لمس سطحی مورد ارزیابی قرار داد. 


(به فصل ۱۷ مراجعه شود). 


(به فصل ۱۱ مراجعه شود). 

عیب انکساری به دو روش قابل اندازه گیری است 
که شامل Manifest‏ و Cycloplegic‏ می‌باشد. در روش 
استفاده از قطره سیکلوپلژیک عیب 


۲ بدون 


شکل ۴-۴: رفلکس قرمزدر هر دو چشم 


OLS!‏ اندازه‌گیری می‌شود. در اکثرموارد این اندازه‌گیری 
ly‏ تشخیص میزان عیب انکساری و تجویزعینک کفایت 
می‌کند. حال SI‏ دربرخی شرایط نیازبه اندازه‌گیری عیب 
انکساری یه کمک قطره سیکلوپلژیک می‌باشد. این قطره‌ها 
که شامل سیکلوپنتولات و آتروپین و تروپیکامید می‌باشند 
باعث فلج تطابق شده و میزان عیب HLS!‏ بدون تطایق 
عدسی اندازه‌گیری می‌شود. مواردی که درآن ازاندازه‌گیری 
ope‏ انکساری یا قطره سیکلو پلژیک استفاده می‌شود شامل: 
(۱) عیب انکساری دوربینی همراه با انحراف چشم به داخل 
(Refractive Accommodative Esotropia)‏ 
(۲) تعیین میزان عیب انکساری جهت جراحی‌های رقراکتیو 
(۳) ت و درمان Ls‏ چشم از توع LAnisometropic‏ 
در بچه‌ها 


(۴) درهرموردی که پزشک نیاز به داتستن عیب انکساری 
سیکلوپلژیک داشته باشد مثلاً در موارد معافیت سریازی 


قبل از معاینه بیماربا اسلیت لامپ ابتدا باید طرز کار با 
اسلیت لامپ را به دقت فرا گرفت تاعلاوه برمعاینه دقیق‌تر 
از خرابی دستگاه هم جلوگیری شود. اسلیت لامپ. یک 
میکروسکوپ دو چشمی با یک منبع نورانی قابل تنظیم 
اختصاصی می‌باشد. بزرگنمایی دستگاه را می‌توان تنظیم 
کرد. چون این دستگاه یک میکروسکوپ دو چشمی است. 
تصویر حاصله سه بعدی خواهد بود. بیمار در حین معایته 
حالت نشسته دارد و سراو توسط یک چانه‌گاه و نوارپیشانی 
حالت ثابت پیدا می‌کند. با این دستگاه جزتیات حاشیه 
پلک‌ها و note‏ سطوح ملتحمه Sb‏ و gate‏ لایه اشک و 
قرنیه» عنبیه و مایع زلالیه قابل مشاهده‌اند.با مردمک متسع 
شده می‌توان عدسی کریستالی و قسمت قدامی زجاجیه را 


شکل ۴-۵: aisles‏ پشت پلک توسط اسلیت لامپ 


مورد بررسی قرار داد JSS)‏ ۴-۵ و ۴-۸). 


روش‌های همراه با معاینه اسلیت لامپ 
معاینه چشم با اسلیت لامپ را می‌توان با بکارگیری 
روش‌های مختلقی تکمیل کرد. 

al‏ برگرداندن پلک: برگرداندن SL‏ برای معاینه 
سطح زیرین Sb‏ فوقانی را می‌توان با و يا بدون 
اسلیت لامپ انجام داد. درصورت شک به وجود یک 
جسم خارجی, این روش همیشه باید انجام داده شود 
(شکل ۴-۵). 

ب) رنگ آمیزی قرنیه با فلورسئین: فلورسنین یک ماده 
رنگی اختصاصی است که قرنیه را رنگ‌آمیزی کرده 
و هر گونه نامنظمی موجود در سطح اپی‌تلیالی آن را 
نمایان می‌سازد. JSS)‏ ۴-۶) کاغذهای استریل حاوی 
فلورستین را داخل فورنیکس تحتانی قرار می‌دهند و در 
aon‏ رنگ آبی به داخل صفحه اشکی وارد می‌شود. 
سپس نوراسلیت لامپ به وسیله یک فیلتربه رنگ آبی 
درمی‌آید و اين امرسبب درخشنده شدن فلورسنین به 
رنگ سبزمی‌گردد که درنتیجه نامنظمی‌های سطح 
اپی‌تلیالی قرنیه به رنگ سبزدر می‌آیند. فلورسنین 
همچنین جهت اندازه گیری فشار چشم در تونومتری 
Applanation‏ گلامن استفاده می‌شود. 


شکل ۴-۶: نمایش نقص سطح ایی‌تلیالی قرنیه با رنگ‌آمیزی 
فلورسئین در زخم دندریتی ناشی از هرپس سیمپلکس 


کره چشم را می‌توان به صورت یک محوطه محصوردر 
نظرگرفت که درآن جریان ثابتی از مایع زلالیه وجود دارد. این 


مایم سبب برقراری شکل و فشاری تقریبا یکسان درداخل 
کره چشم می‌شود. تونومتری روش سنجش ثشار مایع داخل 
چشم است و با استفاده از وسایل مدرجی صورت می‌گیرد که 
مرکز قرنیه را 100001 و یا مسطح می‌کنند. فشارهایی که 
۰ میلی‌متر جیوه هستند. ay‏ عنوان فشارهای واقع در 
محدوده طبیعی در نظر گرفته می‌شود. تونومترهای متعددی 
جهت اندازه‌گیری فشار چشم مورد استفاده قرار می‌گیرند که 
تنها به سه نمونه رایج آن اشاره مختصری می‌شود. 


شکل ۴-۷: تونومتر شیوتز (Schiotz)‏ 


الف) تونومتر شیوتز (Schiotz)‏ 

مزیت تونومترشیوتزساده و قابل حمل بودن آن می‌باشد. 
این توتومتریک وسیله عملی برای افراد غیر چشم پزشک 
هم ب می‌شود که ممکن است از آن برای شناسایی 
بیماران مبتلابه گلوکوم استفاده کرد (شکل ۴-۷). 
ب) تونومتر Goldmann‏ 

تونومتر گلامن به اسلیت لامپ متصل بوده و روش 
دقیق‌تری از تونومتری شیوتز است و به عنوان وسیله‌ای 
استاندارد جهت اندازه‌گیری فشار چشم در نظر گرفته می‌شود 
(شکل ۴-۸). 


ج) تونوپن (Tono-Pen)‏ 


توجه: در خاتمه ذکراین 
چشم بدون انجام تونومتری معاینه کاملی نخواهد بود و به 
خصوص افراد با سابقه خانودگی گلوکوم وافراد ML‏ )£3 


A 6 


Applanation == 
=) بزرک‎ de 


شکل ۴-۸: الف) اندازه گیری فشار داخل چشم با تونومتر گلدمن با استفاده از فلورسئین و فیلتر آبی US‏ ب) هلال‌های سبز 


فلورسنین که درهنگام تونومتری با گلدمن مشاهده می‌شود 


شکل :۲-٩‏ دستگاه 


Tono-Pen‏ و روش اندازه گیری فشار 


سال هردفعه هنگام مراجعه به چشم پزشک Lb‏ تونومتری 
شوند تا بتوان گلوکوم را در مراحل اولیه تشخیص داد. 


زاویه اطاق قدامی بین قرنیه و عنبیه واقع شده است. به 


علت این که زاویه نورخارج شده از این ناحیه بیشتراز زاویه 
بحرانی می‌باشد, نوری که Gul jh‏ قسمت می‌آید از چشم خارج 
نمی‌شود. بنابراین امکان معاینه زاویه اطاق قدامی با دستگاه 
اسلیت لامپ به تنهایی وجود ندارد. به منظوربررسی زاویه از 
لنزهای مخصوصی به نام گونیولنز استفاده می‌شود که نمونه 
معروف آن لنزسه آیینه‌ای گلدمن می‌باشد (شکل ۴-۱۰). 


الف) افتالموسکوپی مستقیم 
(Direct Ophthalmolscopy)‏ 
افتالموسکوپی مستقیم. یک تصویر بزرگ (۱۵ برایر) و 
یک چشمی را ازته چشم ایجاد می‌کند. این روش بخش 
استانداردی از معاينه عمومی پزشکی و نیز معاینه چشم 
پزشکی محسوب می‌شود. GLI PS SG‏ معمولاً به حد 
کافی سبب اتساع طبیعی مردمک می‌شود تاارزیابی قسمت 
مرکزی ته چشم شامل دیسک. ماکولا و ساختار عروقی شبکیه 


شکل ۴-۱۰: گونیولنز چهار آینه زایس (راست) و گلدمن (چپ) 


آمکان‌پذیر گردد. اتساع مردمک توسط عوامل دارویی معایند 
گسترده‌تر یخش محیطی شبکیه را امکان‌پذیر می‌کند. در 
معاینه با افتالموسکوپ مستقیم. فرد معاینه‌کننده باید 
با چشم راست و دست راست خود چشم راست بیمار و 
با چشم و دست چپ خود چشم چپ بیمار را معاینه نماید 
(شکل ۴-۱۱). 

ارزش عمده افتالموسکوپ مستقیم. در معاینه ته 
چشم است. بیمار با چشم مقابل خود برروی یک هدف 
دوردست نگاه می‌کند و فرد aisles‏ کننده در ابتدا با تغییر 
درجات لنز, جزتیات شبکیه را به طور کاملاً واضح مشاهده 
می‌کند. چون عروق شبکیه همگی از دیسک منشأمی‌گیرند. 
بتابراین با تعقیب هرکدام از شاخه‌های عروقی اصلی در 
جهت شاخه‌های اصلی به طرف Sethe Lite‏ آن. می‌توان 
محل دیسک را پیدا کرد. دراین نقطه پرتو افتالموسکوپ 
درموقعیت اندکی نازال نسبت به خط دید بیمار تابانیده 
می‌شود. فرد معاینه کننده باید [Sud‏ اندازه, رنگ دیسک, 
وضوح حاشیه‌های آن و اندازه « ۲۷۵ فیزیولوژیک» مرکزی را 
مورد بررسی قرار دهد. نسبت انداره Cup‏ به اندازه دیسک 
j(C/D)‏ اهمیت تشخیصی در گلوکوم برخوردار است. 

ناحیه فووها تقریبا به فاصله دو قطردیسک در موقعیت 
گیجگاهی نسبت به لبه دیسک و کمی پائین‌ترقرار دارد. 
یک رقلکس یا انعکاس زرد کوچک., ناحیه مرکزی فووهآرا 
مشخص می‌کند. فووه در مرکز ماکولا قرا دارد. شاخه‌های 
عروقی شبکیه. از هر طرف به طرف فووه سیر می‌کنند اما در 
نزدیکی آن متوقف می‌شوند. بنابراین محل فووهآرا می‌توان 
بافقدان کانون عروقی شبکیه‌ای و یا ond‏ شدن مستفیم 
بیمار به نورتعیین کرد. عروق اصلی شبکیه در مرحله بعدی 
مورد معاینه قرار گرفته و تا دورترین نقطه ممکن درهر کدام از 


شکل ۴-۱۱: افتالموسکویی مستقیم 


bey‏ (فوقانی. تحتانی. گیجگاهی و نازال) تعقیب می‌شوند. 
Lays‏ نسبت به شرائین مشابه خود. تیره‌ترو پهن‌ترند. 
عروق باید از نظررنگ. پیچ $5)55 (Tortuosity),‏ و قطر 
و همچنین از نظراختلالات مثل آنوریسم هاء خونریزی‌ها و 
آگزوداها مورد معاینه قرار گیرند. 
ب) افتالموسکوپی غیرمستقیم 
(Indirect Ophthalmoscopy)‏ 
افتالموسکوپی غیرمستقیم دو چشمی مکمل معاینه 
افتالموسکوپی مستقیم است. چون اين روش نیاز به اتساع 
مردمک داشته و آموزش آن دشوار است. بتابراین Gres‏ 
توسط چشم پزشکان به کار گرفته می‌شود. افتالموسکوپ غیر 


تقیم. برروی سرمعاینه کننده وصل می‌شود و مشاهده 


نحوه معاینه چشم 


شکل ۴-۱۲: افتالموسکوپی غیر مستقیم 


چشمی را از طریق مجموعه‌ای از عدسی های 
دارای قدرت ثابت امکان‌پذیر می‌سازد. (شکل ۴-۱۲) 
در مقایسه با فتالموسکوپی مستقیم.افتالموسکوپ 
غیرمستقیم تصویر با بزرگ‌نمایی کمتر ولی در عوض با 
میدان بینایی بیشترو دید سه بعدی فراهم می‌کند. در ضمن 
بع نوردر افتالموسکوپی غیرمستقیم درخشان تراست و 
امکان معاینه محیط شبکیه وجود دارد. میزان بزرگ‌نمایی 
با افتالموسکوپ غیر مستقیم تقریبا ۵ /۳ برابر در مقایسه با 
اقتالموسکوپ مستقیم (۱۵ برابر) می‌باشد . 


تصویر > 


¢ 


داروهای رایج چشم پزشکی 


* دکترعباس باقری 
* دکتر محمدعلی جوادی 
* دکتردانیال نجدی 


داروهای مورد مصرف در چشم‌پزشکی در اشکال 
مختلف در دسترس می‌باشند که شامل قطره (محلول و 
سوسپانسیون)؛ پماد و ژل و ترکیبات آهسته رهش می‌باشند. 
دارویی به چشم 


البته 


ایر روش‌های رساندن یک تر" 
داخل ویا اطراف چشم و تجو 
شایع‌ترین شکل داروهای چشمی قطره و پ 
. قطره‌ها به دو صورت محلول و سوسپانسیون 


اشکال سوسپانسیون باید پیش ازاستفاده تکان داده 
شوند زیرا پس از گذشت زمان قسمت فعال دارو رسوب 
می‌کند. -‘ 

یک داروی چشمی باید استفاده آسان. کارآیی بالا و 
سمیت وعوارضی جانبی کمی داشته باشد. عوامل مختلقی 
رسیدن داروبه صورت قطره به داخل چشم را تحت تأثیر 
قرار می‌دهند که عبارتند از غلظت. زمان تماس و ویژگی‌های 
شیمیایی دارو. 

ترکیبات چشمی که زمان تماس دارو با سطح چشم را 
افزایش می‌دهند باعث می‌شوند که سطح درمانی برای مدت 
زمان طولانی‌تری حفظ شود. بدین ترتیب استفاده از عواملی 
که ویسکوزیته دارو راافزایش می‌دهند نفوذ آن را به چشم 
بهبود می‌بخشند. 

چهارمانع جهت رسیدن دارو که به صورت قطره و یا پماد 


۳۹ 


استفاده می‌شود به داخل چشم وجود دارد. 

لايه اشک 

۲- _ آپی‌تلیوم قرنیه 

۳- استرومای 

۴- اندوتلیوم قرنیه 

برای عبور از LY‏ اشک و استرومای قرنیه دارو بای 
خاصیت حلالیت درآب (شکل یونیزه) و برای عبورازلایه 
آپی‌تلیوم و اندوتلیوم باید خاصیت حلالیت درچربی (شکل 
غیریونیزه) داشته باشد. به طور کلی داروهایی که هردو 
خاصیت حلالیت در چربی و آب را دارند (ترکیبات (Biphasic‏ 
بهتربه داخل چشم نفوذ می‌کنند. 

استفاده از پماد و ژل زمان تماس دارو با چشم را افزایش 
می‌دهد اما هم‌زمان دسترسی به دارو را کم می‌کند زیرا عمده 
دارو در داخل ماده حمل‌کننده آن ay‏ دام می‌افتد و تنها بخشی 
که در مجاورت چشم وجود دارد به داخل چشم آزاد می‌شود در 
ضمن این JSS‏ دارویی منجربه تار شدن دید هم می‌شود. 

یکی ازراه‌های رساندن دارو به چشم بویژه آنتی بیوتیک ها 
و کورتیکواستروییدها تزریق‌های زیر ملتحمه می‌باشد که 
از طریق حذف موانع قرنیه و ملتحمه منجربه جذب دارو از 
ناحیه لیمبوس شده و غلظت بالایی از دارو را به اتاق قدامی 
می‌رساند. با این حال استفاده ازاين روش دردناک می‌باشد و 
تنها باید در موارد عفونت شدید مانند کراتیت و اندوفتالمیت 
عقونی و یا التهاب‌های شدید داخل چشمی استفاده کرد. 


چشم پزشکی عمومی 


یکی دیگراز راه‌های تجویزدارو به چشم تزریق داخل 


= ویتره است که در درمان اندوقتالمیت و همچنین ادم ماکولا 


ویا برخی از اشکال رتینوپاتی دیابتی پرولیفراتیو استفاده 
می‌شود. باید دقت شود که غلظت دارو, حامل و ماده 
نگهدارنده برای شبکیه سمیت نداشته باشد. 

داروهای چشمی را نیزمی‌توان از طریق سیستمیک. 
خوراکی ویا تزریق عضلانی یا وریدی به چشم رساند. سد 
خونی . مایع زلالیه و خونی .شبکیه موانمی هستند که از 
رسیدن داروهایی که به روش سیستمیک تجویز شده‌اند به 
داخل چشم جلوگیری می‌کنند. اما درموارد انتهاب‌های داخل 
چشم نفوذپذیری این سدها افزایش می‌یابد و دارو بهتر نفوذ 
Sen‏ 


آزاین ترکیبات که به صورت قطره. پماد یا ژل می‌باشند 
درموارد درمان خشکی چشم به علت کاهش تولید و یا 
افزایش تبخیر STAY‏ اشک استفاده می‌شود. 


مکانیسم اثر 

Sal‏ مصنوعی با افزایش درثبات و ضخامت لایه اشکی 
و طولانی کردن زمان بقای این لایه, به مرطوب نگهداشتن 
سطح چشم و قرنیه کمک می‌کند. همچنین این فرآورده 
چشم را نرم و ازآن محافظت می‌نماید. 
es‏ 

قطره‌های اشک مصنوعی با غلظت. اسمولاریته, PH‏ 
ترکیبات متنوعی ازمواد نگهدارنده و پلی‌مرهای اصلی وجود 
دارد که برحسب نیاز به بیماران تجویز می‌شوند. 

اصولاً افک‌های مصتوعی به دو دسته با ماده نگهدارنده 
و بدون آن تقسیم می‌شوند. وجود ماده نگهدارنده باعث 
جلوگیری ازآلودگی میکروبی قطره می‌شود. ولی در عوض با 
ایجاد صدمه در سلول‌های سطحی قرنیه مانتد بتزالکوتیوم و نیز 
ایجاد واکنش‌های حساسیتی مانند تیموروسال سبب عوارض 
مخصوص به خود می‌شوند. 

بنابراین درمواردی که به علت خشکی چشم نیاز به 
استفاده از قطره اشک به دقعات زیاد وجود دارد باید از 


ترکیبات بدون ماده نگهدارنده مصرف نمود. این گونه 
قطره‌ها به علت احتمال آلوده شدن به صورت بسته‌های 
LS‏ مصرق تولید می‌شوند. 
نکته 

درصورتی که بیمار دچار کمبود اشک باشد. باید انواع 
مختلف محلول‌های اشکی را دراختیاربیمارقرار داد تا هر 
plas‏ که برای وی راحت‌ترباشد. انتخاب نماید. 


مکانیسم اتر 

ترم کننده چشمی 
موارد مصرف 

این یماد به عنوان محافظت کننده یا نرم odd‏ برای 
جلوگیری ازتحریک بیشتریا برای برطرف نمودن خشکی 
چشم مصرف می‌شود. عمدتا در افرادی که دچارخشکی 
بوده و یا دچار بسته شدن ناکامل پلک‌ها 
باشتد استفاده می‌شود. پماد زمان تماس دارو با چشم را 
افزایش می‌دهد ولی درعوض باعث تاری دید می‌شود. 


مقدار مصرف 

یک نوارباریک از dle‏ یک یا دو باردر روزیا بیشتر(طبق 
دستور) در داخل کلدوساک تحتانی چشم قرار داده می‌شود. 
نکات قابل توصیه 

cle‏ پیشگیری ازآلودگی. از تماس نوک لوله پماد با 
سطوح خارجی خودداری کنید. 


میدریاتیک‌ها داروهایی هستند که باعث گشاد شدن 
مردمک می‌شوتد. چون گاهی حین معایتات چشم پزشکی لازم 
است مردمک گشاد شود. دو دسته داروی میدریاتیک وجود 
دارد که شامل مهارکننده‌های کولیدرژیک (پراسمپتویتیک) 
و گروه تحریک‌های آدرنرژیک (سمپاتومیتیک) می‌باشند. 


(- داروهای مهارکننده کولینرژیک رآنتی‌کولینرژیک) 
داروهای این دسته از طریق فلج کردن اسفنکتر مردمک 
باعث گشاد شدن آن می‌شوند. داروهای این دسته شامل 


داروهای رایج چشم پزشکی 


تروپیکامید (میدریاسیل) ۰/۵ درصد و ۱ درصد. )) Cyclogil‏ 
¥L\.-/aCyclopentolate‏ درصد و Homatropine‏ 
YHydrobromide‏ یا ۵ درصد می‌باشند. آتروپین سولقات 
۵ درصد یا ۱ درصد و نیزاسکویولامین هیدروبرومید ۰/۲۵ 
درصد نیزا زاین گروه می‌باشند و یرای مصرف موضعی در 
موارد خاص می‌باشند ولی هرگز نباید برای گشاد کردن 
مردمک جهت مقاصد تشخیصی استفاده شوند. چون اثرآنها 
Soo‏ است یک تا دو هفته یاقی بماند. 

داروهای مهارکننده کولینرژیک نه تنها باعت میدریاز 
(گشادشدن مردمک) می‌شوند بلکه باعث سیکلوپلژی یا 
فلج عضلات Ciliary Body‏ نیز می‌شوند . به همین جهت 
به این داروها اغلب داروهای سیکلوپلژیک تیزمی‌گویند. 
سیکلوپلژی باعث فلج تطابق (قدرت قوکوس کردن) می‌شود 
لذا بیمار ممکن است تا موقعی که اثر دارو وجود دارد احساس 
کند دیدش تار شده است. 

تروپیکامید (میدریاسل) به علت شروع اثرسریع آن و 
طول دوره اثر کوتاه. به طورشایع به وسیله چشم پزشک‌ها 
مصرف می‌شود. حداکثر گشادشدن مردک حدود ۳۰ دقیقه 
پس ازریختن yb‏ یه دست the‏ واثرآن طی ۴ الی ۵ ساعت 
کاسته می‌شود. عوارض جانبی تروپیکامید به cle‏ طول اثر 
کوتاه آن نسبتاً تادراست ولی ممکن است جدی باشند که 
شامل تهوع. استفراغ. رنگ‌پریدگی و کلاپس وازوموتور 
می‌باشد . 

سیکلوپنتولات باعث سیکلوپلژی کاملتری می‌شود 
و اغلب توسط چشم‌پزشکان جهت تعیین میزان عیوب 
انکساری در اطفال استفاده می‌شود. 
۲- داروهای تحریک کننده آدرنرژیک 

این داروها از طریق تحریک عضلات گشادکننده مردمک 
Joe‏ می‌کنند. تنها یک دارو ازاین خانواده به طورمعمول 
استفاده می‌شود که فنیل افرین هیدروکلرید ۲/۵ درصد 
می‌باشد. چکاندن یک قطره ol jl‏ باعث گشادشدن مردمک 
طی ۴۰-۲۰ دقیقه می‌شود ولی اثری روی تطابق ندارد؛ لذا 
فنیل افرین یک میدریاتیک است ولی سیکلوپلژیک محسوب 


نمی‌شود. ۱ 

وقعی که حداکشر میدریاز مورد تیا است. ما وقتی که 
قسمت‌های محیطی شبکیه باید بررسی شوند. مصرف توأم 
فنیل افرین با تروپیکامید ایده‌ال است چون اثر تجمعی 
دارند. محلول ۲/۵ درصد فنیل آفرین نسبت به ۱۰ درصد 


ارجح است چون ترکیبات قویتر با بالارفتن فشار خون به 
صورت حاد همراه هستند و حتی ممکن است دربعضی 
بیماران باعث سکته قلبی شوند. 
نکته 

قبل از استفاده از قطره‌های میدریاتیک. باید زاویه اتاق 
قدامی را مورد معاینه قرارداد ودرصورت تنگ بودن زاویه از 
مصرف آنها خودداری کرد. 


قرمزی و خارش همراه با کونژنکتیویت‌های آلرژیک فصلی از 
جمله داروهای بدون نسخه موجود در Cel hl‏ اين ترکیب 
هم عملکرد ضداحتقانی (Decongestant)‏ و هم اثر 
آنتی‌هیستامینی دارد. البته این دارو & طور کلی نباید بیش 
آز ۳-۴ روز به صورت ممتد مصرف شود چون پدیده واجهشی 
(Rebound)‏ احتقان پس از مصرف طولانی مدت آن ممکن 
است دیده شود. 

داروهای پایدارکننده jlleMast -cell‏ جمله <Cromolyn‏ 
Lodoxamide .Nedocromil .Pemorilast‏ و olopatadine‏ 
(Patanol )‏ از طریق مهار آزاد شدن واسطه‌های التهابی اثر 
می‌کنند و به صورت مزمن جهت کاهش علایم آلرژیک مصرف 
می‌شوند . (Zaditor) Ketotifen‏ هم به عنوان پایدارکننده 
LeMast -celll‏ و هم به عنوان آنتی‌هیستامین اثر می‌کند و در 
ene‏ حال باعث کاهش کموتاکسی ائوزینوفیل‌ها می‌شود. 


تیمولول یک مهارکنندهغیراختصاصی گیرنده‌های Bl‏ 
و 32 آدرنرژیک است. مطالعات نشان می‌دهند که تیمولول 
ازطریق کاهش تشکیل ad‏ فشارداخل چشم را کاهش 


فصل ۵ 


چشم پزشکی عمومی 
می‌دهد. زمان لازم برای شروع اثر حدود ۳۰ دقیقه و برای 
رسیدن به اوج اثر ۱-۲ ساعت می‌باشد. کاهش قایل ملاحظه 
فشار داخل چشم ناشی از مصرف این دارو ممکن است بیش 
از۲۴ ساعت باقی بماند. پدیده تاکی فیلاکسی عبارت است 
از کاهش اثردارو دراشرمصرف طولانی مدت آن که به طور 
کلاسیک در تیمولول دیده می‌شود. 
مقدار مصرف 
یک قطره از محلول ۰/۵ درصد. یک یا دو بار در روزدر 
چشم چکانده می‌شود. 
LEIS‏ توجه 
۱- مصرف تیمولول درآسم ریوی يا سابقه به ابتلای به آن, 
بیماری‌های انسدادی مزمن و شدید ریه . نارسایی آشکار 
قلب. شوک با منشاء قلبی. بلوک دهلیزی- بطنی درجه 
دوم یا سوم و برادیکاردی سینوسی ممنوع است. 
۲- حداکثر کاهش فشار داخل چشم تقریبا دو هقته بعد از 
شروع درمان و به دنبال پایدارشدن پاسخ ایجاد می‌شود. 


یک مهارکننده اختصاصی گیرنده‌های 8۱ 


(کاردیوسلکتیو) می‌باشد که با کاهش ترشح زلالیه سیب 
کاهش فشار چشم می‌شود و به دلیل عدم تأثیر بر گیرنده‌های 
BY‏ می‌تواند در بیماری‌های ریوی مثل آسم به جای تیمولول 
مصرف شود البته اثرآن در کاهش فشار چشم فقط ۸۵ درصد 
تیمولول می‌باشد. 


مکانیسم اثر 

یک آ گونیست انتخابی 0۲ می‌باشد. اثر آن در کاهش 
فشارچشم با دو مکانیسم. یکی کاهش ترشح زلالیه و یکی 
افزایش جریان Uveoscleral‏ محقق می‌شود. میزان اثر 
آن در کاهش فشار چشم تقریباً ۴-۶ میلی‌متر جیوه است. در 
ضمن اثر حفاظت ازعصب بینایی (Neuro Protective)‏ 
نیزدارد. این دارو در گلوکوم‌های زاویه بازو هیپرتانسیون 


داخل چشمی می‌تواند به کار رود. 

مقدار مصرف 
روزی ۳ بار و هر باریک قطره توصیه می‌شود. 

نکات قابل توجه 

۱- اثرآن با گذشت زمان به صورتی غیرقابل پیش‌بینی کم 
می‌شود (تاکی فیلاکسی) لذا کنترل فشار چشم به طول 
عرتب در مصرف کنندگان توصیه می‌شود. 

۲- دارای حداقل عوارض قلبی عروقی است و ازاین جهت در 
بیماران قلبی و عروقی می‌تواند جانشین بتابلوکرها باشد. 

۳- استفاده از آن در شیرخواران و اطفال خردسال ممنوع 
است. زیرا به علب عبوراز سد خونی- مغزی می‌تواند 
باعث خوابآلودگی. افت فشار خون و تشنج شود. 


مکانیسم Pl‏ 
استازولامید که مهارکننده آنزیم کربنیک انهیدرااست. با 
کاهش تولید مایع زلالیه به میزان ۵۰-۶۰ درصد. فشار داخل 


چشمی را کاهش می‌دهد. مکانیسم این عمل به درستی 
شناخته نشده است ولی احتمالاً تاشی از مهار کربنیک انیدراز 
و ایجاد اسیدوز متابولیک سیستمیک می‌باشد. اين دارو هیچ 
آثری روی تسهیل خروج مایع زلالیه از کره چشم ندارد و اثر 
ضد گلوکوم آن ازاثرمدر این دارو نیز مستقل است. 
موارد مصرف چشمی 

این دارو به صورت خوراکی به عنوان درمان کمکی 
گلوکوم با زاویه باز(مزمن ساده), گلوکوم ثانویه و sly‏ کاهش 
فشارداخل چشم قبل از جراحی بعضی ازانواع گلوکوم به کار 
می‌رود. 
مقدار مصرف 

بزرگسالان: دوز شروع استازولامید در بزرگسالان ۲۵۰- 
۵ میلی‌گرم خوراکی ۳-۴ بار در روز است. 


داروهای رایج چشم پزشکی 3 ۳ 


نکات قابل توجه 

)- عوارش حاصل از مصرف استازولامید شامل گزگز 
انگشتان دست. پا و لب, بی‌اشتهایی. کاهش وزن: 
تهوع. خواب‌آلودگی و افسردگی می‌باشد. همچتین 
ماتند plo‏ سولفونامیدها می‌تواند سبب راش‌های 
پوستی, ترومبوسیتوینی و آنمی آپلاستیک (واکنش‌های 
ایدیوسنکراتیک) شود. 

۲- درکسانی که ازدیورتیک‌های تیازیدی و یا دیگوکسین با 
استروتیدها استفاده می‌کنند. مصرف استازولامید ممکن 
است سبب تشدید هیپوکالمی و ایجاد آریتمی شود. 

۳- شانس تشکیل سنگ‌های کلیوی و ادراری دراثرمصرف 
استازولامید ۱۱ ull ply‏ می‌یابد و مکانیسم ایجاد آن 
اسیدوزمتابولیک حاصله و احتمالاً کاهش دفع سیترات 
می‌باشد, لذا به بیماران توصیه می‌شود که درهنگام 
مصرف استازولامید. مایعات زیاد بنوشتد. 

۴- این دارو See‏ است میزان پتاسیم خون را کاهش دهد. 
همچنین احتمال افزایش غلظت گلوکوز خون و ادرار 
وجود دارد. oe! ply‏ در مبتلایان به دیابت باید با احتیاط 
مصرف شود. 

۵- مصرف استازولامید در برخی بیماری‌های سیستمیک 
از جمله درسیروز کبدی, COPD‏ و دیابت (به خاطر 
اسیدوز سیستمیک) اثرات سوء بیشتری دارد. 

مصرف در آیستنی 
توصیه می‌شود که استازولامید در زمانی که احتمال 

آبستنی وجود داشته و دردوران آیستنی به خصوص درسه 

dale‏ اول. تجویز نشود. 


مهارکننده آنزیم کربنیک انهیدراز است که با مهاراین 
آنزیم سبب کاهش ترشح NY)‏ و بدین ترتیب کاهش فشار 
چشم می‌شود. این قطره هنگامی که به تنهایی مصرف 
شود فشار چشم را ۱۴-۲۲ درصد کم می‌کند Jp‏ آگربه قطره 
دیگری از گروه بتابلوکر اضافه شود می‌تواند ۳//۵ میلی‌متر 
جیوه فشار را بیشتر کاهش دهد. 
yas sige‏ 

درموارد گلوکوم‌های زاویه بازو بسته و هیپرتانسیون 
چشمی می‌تواند مصرف شود. 


مقدار مصوف 

دوزآن در بزرگسالان ۲ برابر در روزو به صورت قطره 
است. در صورت استفاده همزمان با بلوک‌کننده‌های گيرنده 
بتاء دوزان را به دو بار در روز می‌توان کاهش داد. 


مصرف در حاملگی و شیردهی 
مطالعه yb‏ شده‌ای در مورد اثردورزولامید در جنین و 
نوزاد انسان وجود ندارد. لیکن باید با احتیاط مصرف شود. 


فصل ۵ 


مکانیسم Pl‏ 
زالاتان یک مشتق پروستاگلاندین ۳۲۵ است که با اثر 
بر گیرنده‌های آن سبب افزایش جریان Uveoscleral‏ شده 
و بدین وسیله فشار چشم را پایین می‌آورد. دریک بررسی ۲ 
ساله این دارو ۳۵- ۲۷ درصد فشار چشم را پایین آورده است. 


موارد مصرف 

sly‏ کاهش فشار چشم در موارد گلوکوم زاویه با و بسته 
به کارمی‌رود. به علت تاثیرزیاد برفشار چشم؛ عوارض کمتر 
و راحتی مصرف هم‌اکنون به عنوان خط اول درمان گلوکوم 


درنظر گرفته می‌شود. 
مقدار مصوف 
دربزرگسالان روزی یک بار(عصرها) یک قطره درچشم 
مبتلا چکانده می‌شود. 
نکات قابل توجه 


۱- ازعوارض مهم این دارو که با مصرف ol‏ پس از مدتی 
ظاهر می‌شود تغییررنگ عنبیه و بافت‌های اطراف چشم به 
ویژه پلک می‌باشد . همچنین سبب رشد و ازدیاد مژه می‌شود. 
این عوارض ممکن است دایمی باشد و به ویژه اگریک طرفه 
مصرف شود می‌تواند اثرات نامطلوبی بر زیبایی داشته باشد. 

۲- عود هرپس و احتمال افزایش واکنش رد پیوند قرنیه 
تیزیا آن گزارش شده است. 


مانیتول اسمولاریته پلاسمای خون را بالا می‌برد. بتابر 
این جریان آب از چشم به داخل پلاسما اقزایش ab‏ و قشار 
داخل چشم کاهش می‌یابد. زمان لازم sly‏ رسیدن به اوج اثر 
کاهنده فشار چشم. ۳۰-۶۰ ARES‏ پس از تزریق است. طول 
اثر کاهنده قشار داخل چشم ۴-۸ ساعت می‌باشد. 

افزایش واجهشی (Rebound)‏ فشارداخل چشم. به 
ole‏ نفوذ تدریجی مانیتول به داخل زجاجیه ممکن است در 
حدود ۱۲ ساعت پس از تجویز مانیتول بروز کند. 


موارد مصرقف 
این دارو به صورت محلول ۲۰ درصد برای کاهش فشار 

داخل چشم در حمله حاد گلوکوم (درمواردی که سایرروش‌ها 

موفقیت‌آمیزنبوده‌اند) یا برای آماده کردن بیمار برای بعضی 

از جراحی‌های BO‏ چشمی به کار می‌رود. 

نکات قابل توجه 

۱- شدیدترین عارضه جانبی مانیتول. عدم تعادل آب و 
الکترولیت است. البته خونریزی ساب آراکنویید هم از 
عوارض وخیم ol‏ است. 

۲- دربیماران با تارسایی قلبی- ریوی و نارسایی کلیه باید با 
bls!‏ فراوان مصرف شود. 

۳- درخونریزی فعال داخل جمجمه و ادم ریوی مانیتول 
منع مصرف دارد. 

۴- مانیتول را تنها یاید از راه اتفوزیون وریدی تجویز کرد. 

۵- دیورز شدید ممکن است اتساع مثانه بدهد. 

۶- قبل از مصرف در صورت وجود رسوب‌های کریستالی. باید 
با گرم کردن آن به صورت محلول کامل درآورد. 


کورتیکواستروئیدها و ترکیبات ضدالتهابی غیراستروئیدی 
موضعی در چشم‌پزشکی استفاده می‌شوند. کورتیکو 
استروئیدهای چشمی موضعی هرگز نباید توسط پزشک 
عمومی تجویزشوند, زیرا منجر به عوارض جدی از جمله 


تشدید عفونت‌های ویروسی, باکتریال و قارچی در قرنیه 
و نیزاحتمال ایجاد گلوکوم و کاتاراکت می‌شوند. داروهای 
ضدالتهایی غیراستروئیدی این عوارض را ندارند. ترکیبات 
موضعی آنها شامل ‘Ketorolac .Diclofenac‏ 
Bromfenac .Nepafenac‏ و Flurbiprofen‏ است. 
all‏ اين داروها قدرت کافی جهت کنترل التهاب‌های شدید 
داخل چشمی را ندارند. آزاین داروها جهت موارد دیگری مثل 
خارش چشمی. ادم ماکولا یا پیش‌گیری از میوز(تنگ شدن 
مردمک) حین عمل جراحی کاتاراکت استفاده می‌شود. در زیر 
به چند مورد از استروتیدهای چشمی پرداخته می‌شود: 


اشکال دارویی 
Ophthalmic Suspension: 17%‏ 
Tab: Smg/S0 mg‏ 
مقدار مصرف 
براساس میزان التهاب چشم تعیین می‌شود. 
۳ 


قدرت نفوذ در نتیجه و اثرضد التهابی این دارو از تمام 
قطره‌های استروئیدی چشمی بیشتراست. فرآورده خوراکی 
آن با دوزع۱02/۲ و دریعضی موارد ۲۳۱۵/1۵ در روز مصرف 
می‌شود و معمولاً بهتراست به صورت دوز واحد مصرف شود. 


اشکال دارویی 
Ophthalmic Drop: Img/ml =0.17‏ 
Ophthalmic Ointment: 0.17%‏ 
Tab: 0.57‏ 
Injection: 4mg/Iml‏ 
مقدار مصرف 


بزرگسالان و کودکان: تحوه مصرف قطره آن براساس 
شدت التهاب تعیین می‌شود. پس ازاعمال جراحی 
معمولا هر ۶ ساعت مصرف می‌شود ولی بر اساس 
میزان التهاب چشم تعداد دفعات ممکن است به هر۱ 
TL‏ ساعت هم افزایش یابد که با کاهش میزان التهاب. 


تعداد دفعات نیز کاهش می‌یاید. 
۵ تیک سانتی‌مترپماد. دو یا سه باردرروزو هنگام 
خواب داخل SL‏ تحتانی قرار داده می‌شود. 


اشکال دارویی 
M.P. Acetate 40 mg/ml‏ 
M.P. Sodium Succinate 500 mg/ml‏ 


مقدار مصرف 

نوع استات به صورت سوسپاتسیون بوده و طولانی 
اثراست . معمولا در چشم پزشکی در یووئیت‌ها یا پس 
ازاعمال جراحی ویتره و oS)‏ زیر تنون b‏ رتروسپتال و یا 
درون هماتژیوم GALE‏ تزریق می‌شود. می‌توان آن را هر 
۱-۵ هفته تکرار کرد. در موارد Pulse Therapy‏ مثلا در 
نوریت اپتیک شدید در اثرمولتیپل اسکلروز (۷15) دوزآن 
۲۵۰۵/۸۱ می‌باشد. 


چند نکته در مورد استروییدهای چشمی 

)- عامل اصلی تخریب درالتهاب قرنیه وجود سلول‌های 
۷ در قرینه می‌باشد که استرویید موجب PAE‏ 
این سلول‌ها شده و ازورود سلول‌های جدید جلوگیری 
می‌کند. همچنین از آزاد شدن آنزیم‌های هیدرولیتیک 
Lugs‏ سلول‌های التهابی در 45,3 ممانعت می‌کند. 

۳- قطره‌های استرویید چشمی به صورت محلول و یا 
سوسپانسیون می‌باشند. لذا به کلیه بیماران باید 
یادآوری کرد که سوسپانسیون‌ها را قبل از مصرف ISS‏ 
دهند. 

۳- در مواردی که مصرف طولانی استروییدهای موضعی 
طروری است. خطر افزایش فشار چشم وجود دارد. که در 
این موارد توصیه می‌شود از(۴(/۲) Fluorometholone‏ 
استفاده شود؛ زیر cle ay‏ قدرت کم فشارداخل چشم را 
کمتر افزایش می‌دهد. 


مکانیسم اثر 


سولفونامیدها رایج‌ترین داروهای استفاده شده در درمان 
کنوتکتیویت باکتریال است. دارای خاصیت باکتریواستاتیک 
بوده و دارای مزایایی به شرح ذیل می‌باشند: 
)- تأثیربرارگانیسم‌های گرم مثبت و گرم منفی 
۲- قیمت متأسب 
۳- حساسیت‌زایی کم 
۴- با مصرف آن‌ها احتمال عفونت‌های ثانویه قارچی وجود 


ندارد. 
اشکال دارویی 
Ophthalmic Drop: 10%‏ 
Ophthalmic Drop: 20%‏ 
موارد مصرف 


۱- سولفاستامید در درمان التهاب ملتحمه یا pole‏ 
عقونت‌های سطحی چشم ناشی از میکروارگانیسم‌های 
حساس تجویز می‌شود. 

۲- این دارو دردرمان تراخم و سایرعفونت‌های ناشی از 
کلامیدیا به صورت داروی SoS‏ همراه با سولفاتامیدهای 
سیستمیک مصرف می‌شود. 

مقدار مصرف 
بزرگسالان و کودکان: بسته به شدت عفونت یک قطره 
هر۳-۶ ساعت در طول روزو به دفعات کمتردر sb‏ 
شب در چشم چکانده می‌شود. 


مکانیسم Pl‏ 
تتراسیکلین یک آنتی بیوتیک یاکتریواستاتیک وسیع 
الطیف است. این دارو با ممانعت ازاتصال آمینواسید IRNA‏ 
به کمپلکس ریبوزوم و MRNA‏ ساخت پروتیشش را درباکتری 
مهارمی‌کند. این دارو عمدتا به طور برگشت پذیربه قسمت 

5 ریبوزوم باکتری متصل می‌گردد. 


چشم پزشکی عمومی 


اشکال دارویی 
Ophthalmic Ointment: 1%‏ 


dyes Sigs 

۱- این دارو در درمان عفونت‌های سطحی چشم ناشی 
از استافیلوکوک اورئوس. استرپتوکوک اپیدرمیس. 
نیسریاگونورها. استریتوکوک پنومونیه. هموفیلوس 
آنفلوانزا. کلبسیلا پنوموتیه. gE-coli‏ باسیل آنتراسیس 
مصرف می‌شود. 

۲- این دارو به عنوان داروی کمکی همراه با داروهای 
سیستمیک در درمان تراخم به کار می‌رود. 

مصرف سیستمیک داکسی‌سیکلین و تتراسیکلین: 

داروهای خانواده تتراسیکلین علاوه بر اثر آنتی‌بیوتیکی. 
clea‏ کاهش میزان قرآورده‌های التهابی. اثر 
ضدالتهابی متاسبی نیز دارند لذا به صورت سیستمیک و 
به‌عنوان درمان SS‏ در مواردی از بیماری‌های چشمی 
مثل بلفاریت. اختلال عملکرد غدد میبومین ((0۷]61), 
روزاسه چشمی و بیماری‌های التهابی قرنیه مصرف 
می‌شوند . 

مقدار مصرف 
بزرگسالان و کودکان: هر۲-۴ ساعت یا بیشتریک لایه 
GL‏ (تقریبا یک سانتی متر) برروی ملتحمه چشم 
مالیده می‌شود. 


مکانیسم Pl‏ 
کلرامفنیکل یک آنتی‌بیوتیک باکتریواستاتیک وسیع 
الطیف است که از سنتز پروتئین توسط باکتری جلوگیری 
می‌کند و محلول در چربی است. کلرامفنیکل به طور 
برگشت پذیربه جزء 505 ریبوزوم‌های باکتری متصل می‌شود. 
مکانیسم یروز کم خونی آپلاستیک برگشت ناپذیر ناشی از 
مصرف چشمی و سیستمیک کلرامفنیکل تاشتاخته است. 


اشکال دارویی 


Ophthalmic Drop: Smg/ml 


digas shoe 

عفونت‌های باکتریال سطحی ملتحمه و قرینه ناشی 
از ارگانیسم‌های حساس Loses‏ هموفیلوس آنفلوآنزاء, 
نیسریگونوره و باکتری‌های بی‌هوازی می‌باشند. در پاره‌ای 
موارد برپتوموکوک. استاف اورئوس و پروتئوس هم موثر 
می‌باشد. سودوموناس به اين دارو مقاوم است. 


مکانیسم ار 

این دارو یک آنتی‌بیوتیک متوقف‌کننده رشد باکتری 
است (باکتریواستاتیک). که جزء گروه ماکرولیدها می‌باشد. 
با وجود این. درغلظت‌های زیاد در مقابل ارگانیسم‌های 
خیلی حساس ممکن است باکتروسید باشد. این دارو به 
طور برگشت‌پذیری به جزء 505 ریبوزوم باکتری متصل 


می‌گردد. این آنتی‌بیوتیک علیه کوکسی‌های گرم مثبت مثل 
استرپتوکوک پیوژن و استرپتوکوک پنومونیه وکورینه باکتریوم 
دیفتریه هم موّثر است. 
اشکال دارویی 
Ophthalmic Ointment:‏ 

موارد مصرف 
)- پیشگیری از کونژنکتیویت ناشی از کلامیدیا تراکوماتیس 

و نیسریا در نوزادان 


ule -۲‏ موضعی عقونت‌های سطحی چشم. مانند 
یلفاریت. عفونت ملتحمه و قرنیه ناشی ازارگانیسم‌های 
حساس 


مکانیسم PI‏ 
این ترکیبات مشتق از Nalidixic Acid‏ می‌باشند. از 

داروهای شایع مورد استفاده ازاین گروه درچشم پزشکی 
می‌توان به Ciprofloxacin, Levofloxacin, Ofloxacin‏ 
و Gatifloxacin‏ اشاره کرد. این عوامل دارای خاصیت 
ضد باکتریایی وسیع‌الطیف می‌باشند. مکانیسم اثرآن‌ها از 
طریق مهار آنزیم 
که باعث اختلال | 


DNA Gyras‏ و توپوایزومراز ۵ می‌باشد 


از تکثیر . باز ترکیبی ژنتیکی و ترمیم DNA‏ 


داروهای رایج چشم پزشکی z =D‏ 


می‌گردد. به علت پوشش وسیع آنتی‌بیوتیکی. می‌توانند در 
عفونت‌های قرنیه به تنهایی (موتوتراپی) استفاده شوند. 
با این حال استفاده ازاین داروها به تنهایی در عفونت‌های 
مرکزی قرنیه و نیز زخم‌های قرنیه بزرگتر از ۲ میلی‌مترو 
یا تخریب استرومای قرنیه به میزان بیش از۳۰/ توصیه 
نمی‌شود. همچنین در زخم‌های قرنیه ناشی از استروپتوکوک 
تباید مصرف شوند. 

اشکال دارویی 

قطره و پماد چشمی 4۰/۳ وجود دارد. 


مکانیسم اثر 

ازدسته ضد قارچ‌های گروه پلی‌ین (با چهار Bb‏ دوتایی) 
می‌باشد که اثر خود را با اتصال به عشاء پلاسمایی قارچ‌های 
حساس و تغییرنفوذیذیری آنها و درنتیجه پاره شدن این 
غشاء اعمال می‌کند طیف اثرآن وسیع بوده بر فوزاریوم. 
آسپرژیلوس و کاندیدا موثراست. لیکن به دلیل عدم نقوة 
عمقی در عفونت‌های عمیق تمی‌تواند به‌کاررود. 


اشکال دارویی 
Ophthalmic Suspension: 57‏ 
وان مضقت 
داروی انتخابی در قارچ‌های فیلامنتر به وجود آورنده 
کراتیت قارچی است. 


۳۳ 
اس تا 


مکانیسم اثر 

آسیکلوویر توسط آنزیم تیمیدین کیناز فعال شده و همانتد 
سازی 0۱۷۸ ویروس را مهارمی‌کند. آسیکلوویرتری قسفات 
می‌تواند توسط آنزیم 0۸ پلیمراز ویروسی وارد زتجیره در حالت 


ساخت 2۸ ویروس شود و در نتیجه ساخت زنجیره IDNA‏ 
متوقف کند. سلول‌های آلوده به ویروس bles‏ بیشتری به 
جذب اسیکلوویر دارند به همین دلیل روی سلول‌های سالم 


سمیت کمتری دارد. 
اشکال دارویی 
Ophthalmic Ointment: 3%‏ 
Topical Cream: 57,‏ 
موارد مصرف چشمی 


آسیکلوویر در gle>‏ عفونت‌های ناشی از هرپس 
سیمپلکس و زوستر موٍشراست. پماد چشمی آسیکلوویر در 
درمان التهاب قرنیه ناشی ازویروس تبخال ساده مصرف 
می‌شود. 
تقد ی 

بزرگسالان و کودکان: یک سانتی‌متر از پماد را ۵ بار درروز 

(تقریباً هرچهار ساعت یک بار) درفضای ملتحمه Sky‏ 

تحتانی قرار می‌دهند. درمان را باید برای حداقل سه روز 

پس از بهیود کامل علاتم ادامه داد. 

آسیکلوویر به صورت خوراکی ۴۰۰ میلی‌گرم ۵ بار در روز 
دردرمان هرپس تناسلی و يا عفونت‌های چشمی مصرف 
می‌شود. 


مصرف در آبستني 

آسیکلوویر از جفت عبور می‌کند. در آیستنی باید منافع 
دارو در برابر مضارآن ستجیده شود. 
مصرف در شیردهی 

ترشح اسیکلوویر در شیر مشخص نیست. 


مکانیسم Pl‏ 
این دارو که شبیه تیمیدین است EEL‏ می‌شود ویروس 
قدرت عفونت زایی و تحریک باقت و تولید مثل را ازدست 
بدهد. زیراآنزیم تیمیدیلیک فسفریلازرا مهارو خود به جای 
تیمیدین وارد ساختمان DNA‏ در ویروس شده و DNA‏ 

معیوب تولید می‌کند. 
اشکال دارویی 
Ophthalmic Drop: 17,‏ 
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چشم پزشکی عمومی 

Sapna نوازه‎ 

این دارو دردرمان التهاب عود کننده بافت پوششی قرتیه 
و التهاب plo‏ قسمت‌های قرنیه و ملتحمه ناشی ازویروس 
تبخال نوع type lS‏ مصرف می‌شود. 

توجه: تری فلوریدین برای پیشگیری از التههاب بافت 
پوششی قرنیه یا التهاب قرنیه و ملتحمه ناشی از ویروس 
تبخال مصرف نمی‌شود و به طورکلی به علت سمیت آن 
برای آپی‌تلیوم قرنیه نمی‌توان بیش از .۱ تا ۱۴ روز ازآن 
استفاده کرد. 


مقدار مصرف 
بزرگسالان و کودکان: درهتگام بیداری یک قطره هر 
۳ ساعت درچشم چکانده می‌شود. درمان باید تا التیام 
کامل بافت پوششی قرنیه ادامه یابد. بعد از التیام 5 
مدت ۷ روزهرچهارساعت یک بار(حداقل روزی پنج 
قطره) در چشم چکانده می‌شود. 


زه به 


نکات قابل توصیه 

1- درمان معمولا تباید به مدت بیش از۱۴ روزیا ۳-۵ روز 
بعد از بهبودی کامل, ادامه یاید. 

۳- درصورت عدم ترمیم پی‌تلیوم قرنیه حتی حین درمان. 
بهتر است دارو قطع شود. 


۱ بانک اطلاعات داروهای ژنریک ایران شامل آخرین فهرست 
دارویی وزارت بهداشت .انتشارات برای فردا 
Jimmy D. Bartlett, Siret D. Jaanus,‏ .2 


Clinical Ocular Pharmacology. STh 
Edition, Butterworth-Heinemann, 2007 


3. Richard A.Harper, Basic Ophthalmology. 9th 
edition, American Academy of ophthalmology: 
2010. 


* دکترمحمد حسین روزی طلب 
* دکتر غلامرضا خاتمی تیا 


* دکترمجید فروردین 


پلک مهمترین عضودفاعی چشم بوده که سطح قدامی 
آن از پوست و سطح (ald‏ آن از غشاء مخاطی به نام ملتحمه 
تشکیل می‌شود JSS)‏ ۶-۱). 


۱- پوست 


پوست یلک نازک‌ترین پوست بدن می‌باشد و BE‏ چربی 
زیر جلدی است. بتابراین پلک‌ها از تحرک زیادی برخوردارند 
که سبب گسترش Sal‏ و مرطوب نگاه داشتن قرنیه می‌شوند. 
ay -۲‏ عضلانی 
(il!‏ عضله حلقوی چشم alas :Orbicularis Oculi)‏ 
اربیکولاریس به صورت چند دسته عضلات حلقوی دور 
شیار پلکی قرار دارند. می‌توان این عضله را به دو قسمت 
اربیتال و پلکی تقسیم کرد. قسمت اربیتال (Orbital)‏ 
عضله مشل اسفتکترعمل می‌کند و فقط هنگام بستن 
ارادی پلک‌ها فعال است ولی بخش (Palpebral) Sb‏ 
هم دربستن ارادی SL‏ هم در پلک زدن غیرارادی 
و رفلکسی نقش دارد. 


ب) عضله بالابرنده SUL‏ فوقانی Palpebral)‏ 16۷2107 


بیماری‌های پلک 


ox 


۳۹ 


«Superioris‏ این عضله SL‏ فوقانی را بالا برده و چشم 

را باز می‌کند. این عضله در حالت طبیعی ۱۴-۱۶ میلی‌متر 

یلک فوقانی را با می‌برد.عضله واتورازبال کوچک 

استنوئید متشا می‌گیرد. 

ج) عضله مولر- (Muller)‏ عضله‌ای صاف (غیرمخطط) 

است که توسط عصب سمپاتیک عصب‌دهی می‌شود. 

عمل این عضله کمک به بازماندن پلک است و فلج آن 

در سندرم Homer) p53‏ باعث افتادگی اندک پلک در 

حدود ۲ میلی‌متر می‌شود. 
۳- صفحات تارس 

قوام پلک توسط صفحات تارس تأمین می‌شود که 
ازبافت همبند تشکیل شده است ولی بافت غضروفی در 
آن وجود ندارد. غدد میبومین یا تارسال (Meibomian or‏ 
Tarsal)‏ غدد سباسه‌ای هستند که به صورت موازی در عمق 
صفحات تارس قرار گرفته اند و مجرای خروجی آن‌ها درلیه 
SL‏ دیده می‌شود. تعداد غدد میبومین در صفحه تارس 
فوقانی حدود ۳۰-۴۰ عدد و درپلک تحتانی ۲۰-۳۰ عدد 
می‌باشد (شکل ۶-۲). 

وظیفه این غدد ترشح AY‏ چربی اشک است. AY‏ چربی 
اشک با افزایش کشش سطحی اشک مانع از تبخیر سریع 
Sal‏ می‌شود. 


شکل ۶-۱: آناتومی پلک بالا و پایین 


۴- ملتحمه پلکی 
سطح خلفی پلک توسط لایه مخاطی Sb‏ موسوم به 
ملتحمه Sh‏ پوشیده شده که محکم به صفحه تارس 


چسپیده است. 


به طول ۳۰- ۲۵ میلی‌متر و ضخامت ۲ میلی‌متراز جلو به 
عقب از لایه‌های زیر تشکیل شده است: 

ad‏ قدامی: مژه‌ها در ۲ تا ۳ ردیف در قدام Sh ad‏ قرار 

دارند. غدد زایس (Zeis Glands)‏ غدد سباسه تغییر 


قوس شریاتی مارژینال 


سوراخ عده میبومین 


عضله حلقوی چشم 
ریترکتورهای SL‏ تحتانی 
سپتوم اریتال 

چربی اربیتال 


باقت چربی زیر عضله حلقوی چشم 


شکل يافته درريشه مژه‌ها هستند. غدد مول در Sh‏ 
(Moll’s Glands )‏ معادل غدد آپوکرین پوست می‌باشند. 
Gray Line‏ (خط خاکستری): در plas‏ طول لبه آزاد 
پلک مشاهده می‌شود و از تظر بافت شناسی سطحی‌ترین 
قسمت عضله اربیکولاریس است که به عضله Riolan‏ 
معروف می‌باشد(شکل ۶-۲). 

لبه خلفی: مناقذ DAE‏ میبومین در خلف خط خاکستری 
دیده می‌شوند (شکل ۶-۲). 

پانکتوم‌ها: سوراخ‌های کوچک که ورودی مجرای 
کانالیکول‌های اشکی هستند در سمت داخلی Sb‏ در 
چند میلی‌متری کانتوس داخلی قراردارند. پانکتوم‌ها بر 


شکل ۶-۲: نمای شماتیک ازلیه پلک تحتانی. LS‏ خاکستری 
مابین قاعده مژه‌ها و دهانه غدد میبومین مشاهده می‌شود. 


روی برچستگی به نام پاپیلا مشاهده می‌شوند. 


Sh‏ توسط سیستم قاشیال 4S(Facial System)‏ از 
کاروتید خارجی منشعب شده است و سیستم اربیتال 
(Orbital System)‏ که از شاخه‌های افتالمیک کاروتید 
داخلی منشعب شده‌اند خوترساتی می‌شوند. این 
سیستم دوگانه باعث خون‌رسانی غنی BSL‏ می‌شود 


(شکل ۶-۳). 


lee ob‏ اریتال 
قوس شریان محیطی فوقانی 


شاخه اریتال شریان تبورال سطحی 


شریان پلکی خارجی 


شریان صورتی عرضی 


شکل ۶-۳: سیستم خونرسانی پلک‌ها 


بیماری‌های پلک 3 ۳3 


abs‏ وریدی پلک‌ها به دو قسمت تقسیم 
می‌شود: سیستم سطحی یا Pretarsal‏ که به وریدهای سح 
زگولارداخلی و خارجی می‌ریزند و سیستم عمقی یا Post‏ 
Tarsal‏ که به سینوس کاورنوس تخلیه می‌شوند. ۱ 
Solas‏ پلک‌ها: تخلیه لتقاوی پلک‌ها به موازات شبکه 3 
وریدی است. دو گروه لتفاوی اطراف پلک وجود دارند. 
۱ گروه داخلی که به گروه لنفاوی ساب‌مندیبولار تخلیه 
می‌شوند و ۲) گروه خارجی که به گره لنفاوی پره‌اریکولار 
تخلیه می‌شوند JS)‏ ۶-۴) . 

بزرگ شدن غدد لنفاوی فوق یک نشانه تشخیصی 
دربیماری‌های چشمی مثل ورم ملتحمه آدتوویروسی 


است. 

اعصاب پلک: عصب حرکتی جهت بالا بردن پلک و باز 
کردن Sb ld‏ عصب زوج سوم (Oculomotor)‏ است 
که به عضله بالابرنده پلک فوقاتی عصب‌دهی می‌کند. 
عصب حرکتی برای بستن پلک‌ها عصب زوج هفتم 
(121ع) می‌باشد که باعث حرکت عضله اربیکولاریس 
می‌شود. حس پلک فوقانی توسط شاخه افتالمیک 
(اولین شاخه (VI‏ زوج پنجم و حس Sh‏ تحتاتی توسط 
شاخه ماگزیلری (شاخه V2)‏ زوج پنجم تأمین می‌شود. 


قوس شویاقی مارژینال تحتانی 


oh,‏ صورتی 


شکل ۶-۴: مسیرتخلیه لنفاتیک پلک‌ها 


افتادگی پلک ریلفاروپتوزا 

درحالت طبیعی. درنگاه مستقیم پلک قوقانی ۱ میلی‌متر 
ازقرنیه را می‌پوشاند ولی در افتادگی پلک (یتوز) , قسمتی از 
قرنیه و حتی مردمک ممکن است توسط Sh‏ پوشانده شود. 
شیار Sh‏ تنگ می‌شود. هرگونه ناهنجاری درعصب‌گیری با 
ساختمان alas‏ بالابرنده Sh‏ فوقانی b‏ عضله مولر موجب 
بلفاروپتوز می‌گردد. در برخورد با پیمار مبتلا به پتوز شرح حال 
از نظرزمان شروع. وجود علایم یا درگیری‌های همراه مثل دو 
بیتی, توجه به حرکات غیرطبیعی درصورت و معاینه دقیق 
شامل اندازه‌گیری شیار پلکی, تعیین فاصله رفلکس نوری 
مردمک با لبه پلک فوقانی, اندازه‌گیری محل چین پلک 


فوقاتی و تعیین یزان عملکرد عضله لواتور الزامی است 
(شکل ۶-۵ و ۶-۶ ) از نظر سن شروع پتوز به دو دسته 
مادرزادی و اکتسابی تقسیم بندی می‌شود: 
پتوز (Congenital Ptosis) sol} ole‏ 

پتوز مادرزادی معمولا به علت تکامل غیر طبیعی 
عضله لواتور پلکی در دوران جنینی ایجاد می‌شود. در 
صورتی که محوربینایی گرفتار باشد و یا به علت فشارپلک. 
آستیگماتیسم WL‏ ایجاد شده باشد درمان سریع پتوز برای 
جلوگیری از تنبلی چشم لازم است (شکل ۶-۷) . 

پتوز مادرزادی می‌تواند یک طرفه gob‏ طرفه (در ZNO‏ 
موارد) باشد و با سایراختلالات مادرزادی چشمی مثل سندرم 
بلقاروفیموزیس یا سندرم Marcus Gunn‏ همراهی داشته 
باشد. 
Marcus Gunn Syndrome‏ 
(Jaw — Winking Phenomenon)‏ 

oul?‏ سندرم پلک‌ها همزمان با باز کردن دهان یا حرکت 
فک به جلو یا طرفین با می‌شود و افتادگی پلک از بین می‌رود 
یا تبدیل به Lid Retraction‏ می‌شود. علت این سندرم 
عصب‌گیری غیرعادی عضله لواتور توسط شاخه مندیبولار 
عصب سه قلو (Trigeminal)‏ است (شکل ۶-۸). 

علت پتوز مادرزادی هرچه باشد. پزشک باید خطر تنبلی 
چشم ناشی از پوشیده شدن مردمک يا آستیگماتیسم ناشی از 
افتادگی پلک را مد نظر داشته باشد. 
Sots!‏ اکتسابی (Acquired Ptosis) Sb‏ 

اقتادگی اکتسابی پلک براساس علت آن به انواع زیر 
تقسیم می‌شوند. 


م9 


شکل ۶-۵: الف) اندازه گیری فاصله لبه پلک تا رفلکس توری مردمک (MRD)‏ و ب) اندازه گیری فاصله شیار پلکی تا لبه Sky‏ 
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شکل ۶-۶: عکس شماتیک:الف وب) اندزه‌گیری میزان عملکرد عضله لواتور از طریق اندازه گیری میزان حرکت پلک بالا در حالتی که 
بیمار الف) به پایین ISS‏ می‌کند و ب) به بالا نگاه می‌کند. در این JSS‏ میزان عملکرد عضله لواتور حدود ۱۱ میلی‌متر است. ج و د) 
نمایش بالینی اندزه‌گیری میزان عملکرد عضله لواتور 


شکل ۶-۷: پتوز مادرزادی چشم راست Ptosis)‏ 0086101121)). الف) پتوز شدید در چشم راست در نگاه به روبروء ب) در نگاه به بالا 


شدت پتوز افزایش می‌يابد و ج) تأخیر در پایین آمدن پلک هنگام نگاه به پایین (Lid lag)‏ 


چشم پزشکی عمومی 


JS‏ ۶-۸: بیمار میتلا 4 Gunn Syndrome‏ 12:5 افتادگی Sb‏ راست هنگام بازکردن دهان برطرف می‌شود 


۱- افتادگی پلک با منشاآعصبی: به علت فلج عصب الف) فلج عصب زوج سوم: دراین حالت پتوزغالباً کا 
دگی با عصبی: زوج سوم: دراین پتوز 


زوج سوم يا سندرم هورنر رخ می‌دهد. توجه به حرکات بوده. حرکات چشم مختل می‌باشد و در مواردی که علت 
عضلات خارج چشمی و تعیین اندازه مردمک و واکنش فلج عصب سوم آنوریسم شریان کاروتید است درگیری 
آن به نور بسیار مهم است. مردمک به صورت اتساع آن در طرف درگیر مشاهده 


شکل :۶-٩‏ الف) اقتادگی پلک آپونوروتیک به دنبال جراحی کاتاراکت در چشم راست. ب) عملکرد عالی عضله لواتور در نگاه به بالا و 
ج) افتادگی پلک چشم درگیر در نگاه به پایین 


شکل ۱۰ -۶: الف و ب افتادگی مکانیکی پلک ناشی از نوروفیبروماتوس گسترده در پلک سمت راست در دو بیمار متفاوت 


-(Anisocoria) می‌شود‎ 

ب) سندرم هورنر (Horner)‏ دراین حالت به علت اختلال 
درشبکه سمپاتیک که از هیپوتالاموس منشأًمی‌گیرد. 
عضله مولر قلح و پتوز AS‏ ایجاد می‌شود. مشخصات 
کلینیکی این سندرم شامل مردمک تنگ (میوز). پتوز 
خفیف و کاهش تعریق پیشانی می‌باشد. 
۲- افتادگی پلک با منشا عضلانی (Myogenic)‏ به 
علت تغییرات در عضله لواتور در بیماری‌های تحلیل 
برنده عضلات مثل دیستروفی میوتونیک و یا 
افتالموپلژی خارجی پیشرونده (Progressive External‏ 


L Ophthalmoplegia (‏ به cus‏ مایوپاتی ناشی از 
قطره‌های استروئید رخ می‌دهد. 

۳- بیماری‌های ناشی از اختلال محل اتصال عصب و 
عضله (Neuromuscular Junction)‏ >[ میاستنی گراو 
ویا بوتولیسم. پتوزو دوبینی جزء اولین شکایات در بیمار 
مبتلا به میاستنی گرا است که با تست تشخیصی تزریق 
داخل وریدی ادروقونیوم (Tensilon Test)‏ به طور موقت 
پتوز بیماران از بین می‌رود. 

“Aponeurotic) آپونوروتیک‎ SL افتادگی‎ -F 

شایع‌ترین نوع پتوز اکتسابی است و به علت کندگی یا 
نازک شدن آپونوروز لواتور در محل اتصال به صفحه 
تارس رخ می‌دهد. اغلب به علت کهولت سن یا به علت 
مالش مکرر چشم‌ها ایجاد می‌شود (شکل۶-۹). 

۵- افتادگی پلک ناشی از ضربه Traumatic)‏ به cds‏ 
SL Sb‏ یا به دتبال جراحی رخ می‌دهد. (شکل۶-۹) 
۶- افتادگی مکانیکی (Mechanical) Sb‏ به علت وجود 
تومورهای Sh‏ و یا آنوریسم‌ها و التهایات همراه با تورم 


پلک‌ها رخ می‌دهد sly‏ درمان اين نوع پتوز Ub‏ بیماری 
زمیته‌ای درمان شود (شکل ۶-۱۰). 


دراین ناهتجاری لبه پلک به Gb‏ داخل برگشته و مژه‌ها 
چشم را تحریک می‌کنند و باعث احساس جسم خارجی در 
چشم, اشک ریزش, قرمزی و حتی کدورت و واسکولاریزاسیون 
قرنیه می‌شوند. ِ 

انتروپیون پلک پایین که معمولا به علت تغییرات ناشی 
از افزایش سن ایجاد می‌شود. بسیار شایع‌تر از انتروپیون 
SL‏ بالاست که معمولا به دنبال ایجاد بافت جوشگاهی 
در ملتحمه پلکی Lee)‏ در بیماری تراخم) ایجاد می‌شود 
(شکل ۶-۱). 

انتروپیون Soe‏ است به‌صورت مادرزادی وجود داشته 
باشد (شکل ۶-۱۲). 


شکل ۶-۱۱: انتروپیون سنی SL‏ تحتانی 


شکل ۶-۱۲: انتروپیون مادرزادی 


اکتروپیون حالتی است که درآن لبه Sh‏ به سمت خارج 
چرخیده و قسمتی از ملتحمه Sb‏ نمایان می‌گردد. اکثرآدو 
طرفه است و دراقراد پیرشایع است. اکتروپیون به علت شلی 
عضله حلقوی چشم. در نتیجه روند پیری و یا متعاقب فلج 
عصب هفتم رخ می‌دهد. علایم اکتروپیون شامل: اشک 
ریزش وتحریک سطح چشم است. اکتروپیون گاهی Wels‏ 
بدون علامت است (شکل ۶-۱۳). 


دراین حالت مژه‌ها به سمت داخل برگشته و موجب 
تحریک قرنیه و ملتحمه می‌شوند. از علل تریکیازیس می‌توان 
بلفاریت مزمن, عفونت‌هایی مثل تراخم و سوختگی با مواد 
شیمیایی را نام برد. گاهی تریکیازیس به صورت مادرزادی 


SE‏ از تکامل ناقص غدد پیلوسباسه دیده می‌شود. 
درمان 

درصورتی که تریکیازیس باعث تحریک سطح چشم و 
ناراحتی بیمار شده باشد. یایدموه‌های غیرطبیعی را برداشت» 
این کار به وسیله الکتروکوتری, لیزرآرگون. کرایو و یا استفاده 
از ردیوفرکوئنسی فولیکول مژهها صورت می‌گیرد. 


کلوبوم یک شکاف مادرزادی در SL‏ است که به علت 
JS!‏ روند تکاملی در دوران جنینی Soul‏ شده است. 

کلوبوم پلک ممکن است یک اختلال مادرزادی منفرد 
باشد و یا به همراه بعضی اختلالات سندرمی مانند سندرم 
گلدن‌هاردیده شود. به علت خطرایجاد کراتوپاتی ناشی 
ازعدم وجود محافظت پلک ازقرنیه درمان سریع کلوبوم 
ازاهمیت خاصی برخوردار است و جزء موارد اورژانس چشم 


پزشکی می‌باشد (شکل ۶-۱۴)- 


شالازیون نوعی التهاب لیپوگرانولوماتوز و غیرعفونی 
موضعی پلک است که در نتیجه انسداد مجرای غدد میبومین 
یا زایس ایجاد می‌شود. شالازیون معمولا با روزآسه و بلفاریت 
مزمن ارتباط دارد (شکل ۶-۱۵). 

به دنبال انسداد مجرای خروجی غدد میبومین. 


شکل ۶-۱۳: الف وب شکل شماتیک و نمای بیمار میتلا به اکتروپیون سنی پلک تحتانی 


شکل ۶-۱۴: الف و ب: کلوبوم پلک LY‏ نقص تکاملی چشم موجب می‌شود قرنیه در معرض هوا قرار گرفته و در نهایت کدورت و زخم 


قرنیه ایجاد شود 


محتویات این غدد (سبوم) به درون تارس و بافت‌های ترم 
اطراف نشت می‌کند و پاسخ التهابی ایجاد می‌شود. 

Shs‏ بالینی شالازیون تورم تدریجی غده میبومین است 
و معمولا دردناک نمی‌باشد. پوست روی شالازیون می‌تواند 
اریتماتو باشد. اگر شالازیون Sp‏ باشد با فشار روی OS‏ چشم 
ممکن است باعث آستیگماتیسم شود. 

درمان شالازیون در مرحله حاد شامل کمپرس گرم و 
رعایت بهداشت پلک‌هاست. گرچه آنتی‌بیوتیک یا داروهای 
ضدالتهاب موضعی را می‌توان در درمان شالازیون استفاده 
کرد ولی ممکن است اثر چندانی دربهبود آن نداشته باشد. 
ضایعه معمولاً به طور خودیه خود درعرض چند هفته یا چند 
ماه بهبود WL ge‏ در صورتی که عفونت ثانویه حاد رخ دهد. 
تجویی زآنتی بیوتیک بر ضد فلور پوستی (استاقیلوکوک‌ها) 
کمک‌کننده خواهد بود. 

درمواردی که شالازیون مزمن و کیستی شود تخلیه 
جراحی لازم است . در صورت تکرار شالازیون و یا مقاومت به 


شکل ۶-۱۵ : شالازیون در پلک فوقانی 


درمان آدتوکارسینوم غدد سباسه را باید در نظر داشت. 


عقونت حاد (معمولا استافیلوکوکی) غدد زایس 
(هوردئولوم خارجی) يا غدد میبومین (هوردئولوم داخلی) 
به صورت درد. قرمزی و حساسیت درلمس لبه پلک بروز 
می‌کند (شکل ۶-۱۶). 

گل مژه معمولا خودبخود بهبود می‌یابد.کمپرس گرم و 
پماد آنتی‌بیوتیک موضعی کمک‌کننده خواهد بود. 

ندرتاً ممکن است گل‌مژه تبدیل به سلولیت پره سپتال 
سطحی ویا حتی آبسه شود که در چنین مواردی آنتی‌بیوتیک 
سیستمیک و تخلیه جراحی آبسه لازم است. 


9 


شکل ۶-۱۶: گل مژه در پلک بالا 


Se 


شکل ۶-۱۷: بلفاریت قدامی: درگیری لبه قدامی پلک به صورت 
دلمه‌های زردرنگ خشک در Sb ad‏ و اطراق مژه‌ها دیده 


می‌شوند 

نکته 

۱- شالازیون یک واکنش غیرعفونی است درحالی که گل 
مژه عفونی است . 

۲- درشالازیون‌های تکرارشونده JAS‏ قند خون ضروری 
است. 


۳- درموارد شالازیون‌های تکرارشونده و یا مقاوم به درمان. 
آدنوکارسینوم غدد سباسه در تشخیص افتراقی مد نظر 
باشد. 

۴- آستیگماتیسم قرنیه‌ای ناشی از شالازیون در اطفال 
می‌تواند باعث تنبلی چشم شود. 


التهاب لبه Sh‏ بلفاریت نامیده می‌شود. بلقاریت 
بیماری بسیار شایعی است. (شایع‌ترین cle‏ مراجعه به 
مطب چشم‌پزشکان) 

بلفاریت ممکن است Cle‏ عقونی (معمولا تاشی از 
استافیلوکوک اورئوس) با التهابی داشته باشد. البته علایم» 
نشانه‌ها و حتی درمان این دو نوع بلفاریت با هم همپوشاتی 
زیادی دارد. 

بلفاریت استافیلوکوکی درافراد جوان بیشتردیده می‌شود. 
شکایات بیماربه صورت سوزش, خارش , احساس جسم 
خارجی است که هنگام صبح بدتراست و علت آن تجمع 
دلمه‌ها درلبه SL‏ در طول شب است که بعد ازبیدار شدن 
درون چشم رفته و ایجاد تحریک می‌کنند. 


شکل ۶-۱۸: اختلال عملکرد غدد میبومین ((۱۷1611): به انسداد 
دهانه غدد میبومین توسط پلاک‌های چربی توجه شود 


درمعاینه هم درگیری لبه قدامی Sh‏ به صورت دلمه‌های 
زردرنگ خشک درلبه SL‏ و اطراف مژه‌ها دیده می‌شوند و در 
صورت برداشتن دلمه‌ها زخم‌های کوچک درلبه پلک مشاهده 
می‌شود. پرخونی وتلنژکتازی لبه پلک‌ها. از دست رفتن مزهها 
(Madarosis)‏ یا سفید شدن (Poliosis) Leese‏ با درجات مختلف 
براساس شدت و مدت بلفاریت ممکن است مشاهده شود 
(شکل ۶-۱۷). 

بلفاریت سبوره‌ای (Seborrheic)‏ بلفاریت سبوره‌ای 

به تنهایی یا یه همراه بلفاریت استافیلوکوکی یا اختلال 

عملکرد غدد میبومین دیده می‌شود. التهاب بیشتر در لبه 

قدامی پلک به صورت دلمه‌ها و پوسته‌های چرب مشاهده 


می‌شود. سبوره پوست سر ابروها و گوش نیزغالبا با 

بلفاریت سبوره وجود دارند. 

بیمران مبتلا بهبلفاریت سبوره اغلب افزایش غیرعادی 
ترشح غدد میبومین هم دارند که به صورت ترشح کفآلود 
دیده می‌شوند. علایم این نوع بلفاریت قرمزی مزمن لبه 
Sh‏ سوزش و گاهی احساس جسم خارجی است. 


اختلال عملکرد غدد میبومین. بیماری بسیار شایعی 
است که سبب یلفاریت خلفی (درگیری بیشتردرلبه خلفی 
SL‏ ) می‌شود و معمولا همراه با بلفاریت قدامی است 


(شکل ۶-۱۸). 
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شکل ۶-۱۹ الف وب مولوسکوم مسری را نشان می‌دهند که در شکل ج به صورت گروهی SL‏ تحتانی را درگیر کرده است 


مجرای خروجی غدد میبومین توسط پلاک‌هایی بسته 
شده‌اند و به صورت برجسته دیده می‌شوند. ترشحات غدد 
کاهش می‌یابد و تلاتژکتازی La Sh ad‏ مشاهده می‌شود. 
به دنبال التهاب مزمن درغدد میبومین. این غدد تحلیل 
می‌روند. 
درمان 

قبل از شروع درمان. آ گاه نمودن بیمارتسبت به ماهیت 
و سیربیماری بسیارمهم است و تفهیم این نکته ضروری 
است که بیماری پدیده ای مزمن است. 

مهمترین اصل درمان بلفاریت رعایت بهداشت یلک‌ها است. 
کمپرس گرم به مدت چند دقیقه برای ذوب کردن ترشحات غلیظ 
شده غدد میبومین و به دنبال آن ماساژملایم پلک‌ها به متظور 
تحریک ترشح UE‏ میبومین و خارج نمودن ترشحات بسیار مفید 
خواهد بود. 


شست وشوی ad‏ پلک‌ها با انگشت یا تکه کوچکی از 
اسفنج یا پنبه آغشته ay‏ شامپو بچه رقیق شده و یا مواد 
شوینده مخصوص باعث تمیز شدن ad)‏ پلک‌ها می‌شود. 

تمیز کردن لبه پلک‌ها ۱-۲ yb‏ در شبانه روز به روش فوق 
cel‏ کاهش علایم بلفاریت می‌شود. 

یک دوره کوتاه درمان با آنتی‌بیوتیک و استرویید موضعی 
cle‏ کاهش میزان یاکتری‌های سطح چشم کمک‌کننده 
است. اگربا وجود OIG Cole,‏ فوق بعد از چند هفته علایم و 
شکایات بیمارادامه داشته باشد. درمان با تتراسایکلین‌های 
سیستمیک کمک‌کننده خواهد بود. 

تتراسایکلین ۲۵۰ میلی‌گرم. ۴ بار در روز یا داکسی 
سایکلین ۱۰۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز به مدت ۳ تا ۴ هفته تجویز 
می‌شود و به تدریج دوزدارو کاهش می‌یابد. 

در بچه‌ها. خاتم‌های باردارو شیرده و افراد با حساسیت 
یه تتراسایکلین, اریترومایسین جایگزین خوبی خواهد بود. 


شکل ۲۰ -۶: زانتلاسما 


تومورهای خوش خیم پلک بسیار شایع‌اند و با افزایش 
سن شیوع آنها اقزایش می‌یابد. اکثرًبرداشتن آن‌ها به دلب 
حفظ زیبایی است که شامل پاپیلوما و خال می‌باشد. 


ضایعات کوچک نافداری هستند که به وسیله 
ویروس Molluscum‏ ایجاد می‌شوند. مولوسکوم 
کنتاژیوزوم اغلب لبه پلک کودکان را مبتلا می‌سازد. 
این ویروس می‌تواند در اثر نزدیکی به لبه پلک‌ها ایجاد 
کونژنکتیویت کند. درمان شامل برداشتن کاملل, کورتاژیا 
کوتر با مواد شیمیایی است FAVA JES)‏ 


زانتلاسما اختلال شایعی است که به علت تجمع 
هیستیوسیت‌های حاوی چربی در لایه درم پوست SL‏ به 
وجود می‌آید. حدود دو سوم بیماران دارای سطح طبیعی از 
کلسترول و تری‌گلیسیرید درخون هستند ولی در ۳۰-۴۰ 
موارد با هیپرکلسترولمی همراه است. بنابراین ارزیابی بالینی 
سطح چربی خون توصیه می‌شود. این ضایعه معمولا دوطرفه 
بوده و در نزدیکی زاویه داخلی چشم (کانتوس داخلی) برروی 
سطح قدامی پلک فوقانی یا تحتانی به صورت پلاک‌های 
زردرنگ مشاهده می‌شود (شکل۶-۲۰). 

درمان فقط به دلایل زیبایی است و توسط اکسزیون با 
کوتریزاسیون انجام می‌گیرد. امکان عود این عارضه بعد از 
درمان وجود دارد. 


شایع‌ترین تومور عروقی مادرزادی Sh‏ همانژیوم مویرگی 
است. این تومور که از تکثیر سلول‌های اندوتلیوم مویرگی 
ایجاد می‌شود. معمولا در ماه‌های اول بعد از تولد به وجود 
می‌آید. به سرعت رشد می‌کند و اکثر به طور خود بخودی تا۷ 
سالگی بهبود می‌یاید. 

ضایعات سطحی به رنگ قرمز روشن ولی ضایعات 
عمقی‌ترآبی یا بتفش دیده می‌شود. 

در صورتی که همانژیوم موجب افتادگی پلک و 
انسداد مسیر بینایی شده و یا با فشاربه گلوب باعث 
آستیگماتیسم شود. به علت خطرایجاد آمبلیوپی» درمان 
لازم است. درمان رایج به صورت تزریق استروئید داخل 


شکل ۶-۲۱: همانژیوم مویرگی در الف ) ناحیه سروصورت و ب) پلک فوقانی چشم چپ در دو بیمار متفاوت 


شکل ۲۲- ۶: اشکال گوناگون کارسینوم سلول بازال ؛ الف) ضایعه ندول شکل. ب) زخمی. ج)پیگمانته و د) مرفی فرم 


ضایعه است. در سال‌های اخیر استفاده از پروپرانولول 
خوراکی همراه با موفقیت قابل توجهی در پسرقت سرد 
ضایعه بوده است (شکل ۶-۲۱). 


تومورهای بد خیم Sb‏ 


شایع‌ترین تومور بدخیم پلک بوده و //۹۵ تومورهای 
بدخیم پلک را شامل می‌شود. این تومور معمولا به صورت 
ندول بدون دردی به آرامی پیشرفت کرده و ممکن است 
زخمی شده و یا بدون زخم Sb‏ بماند. اغلب در مناطق در 
معرض تورآفتاب به ویژه در ناحیه Sh‏ تحتانی و کانتوس 


داخلی ایجاد می‌شود. این تومور به صورت موضعی 
ترش می‌یاید ولی متاستاز نمی‌دهد. درمان این تومور 
Gros‏ جراحی است (شکل ۶-۲۲)- 


شیوع آن ۴۰ بار کمتراز کارسینوم سلول بازال می‌باشد. 
این تومورروی Sh‏ ممکن است خودیخود و يا از ناحیه 
کراتوزیس تاشی از آفتاب (Actinic keratosis)‏ ایجاد شود. 
معمولا به صورت توموری با رشد آهسته که گاهی زخمی 


شکل ۶-۲۳: کارسینوم سلول سنگفرشی (SCC)‏ 


چشم پزشکی عمومی 


شکل ۶-۲۴: الف و ب) کارسینوم غدد سباسه درپلک تحتانی که به صورت یک ضایعه گسترده منجربه ضخیم شدن پلک‌ها و ریزش 


مژه‌ها شده است. 


می‌شود تظاهر پیدا می‌کند (شکل ۶-۲۳). 
»می‌تواند از طریق عروق لنفاوی. جریان خون و با 
به صورت مستقیم در مسیراعصاب متاستاز دهند. 
تشخیص قطعی با بیوپسی است و درمان شامل برداشتن 
کامل ضایعه با ole‏ است. 


کارسینوم غدد سباسه معمولا ازغدد میبومین و یا غدد 
زایس ناشی می‌شود. ولی می‌تواند ازغدد سباسه ابروها یا 
کارونکل هم Lice‏ بگیرد JSS)‏ ۶-۲۴). 

این کارسینوم job‏ اغلب ضایعات التهابی خوش خیم 
مشل بلفاریت مزمن یا شالازیون را تقلید می‌کند. بتابراین 
درموارد شالازیون عود کننده و یا بلفاریت مزمن یک طرفه 


بیوپسی جهت بررسی کارسینوم غدد سباسه لازم است. 


شکل ۲۵- ۶: ملانوم پلک فوقانی 


کارسینوم غدد سباسه بدخیم‌تراز 06 است و اغلب به 
داخل اربیت گسترش می‌یابد و از طریق عروق لنفاوی متاستاز 
می‌دهند . 


دریلک بسیار نادر است. اما در هر فرد بالای ۲۰ سال در 
صورت ایجاد هر گونه ضایعه پیگمانته باید مد نظر گرفته 
شود. ملاتوم‌ها معمولاً حاشیه نامنظم و پیگمانتاسیون متغیر 
دارند. باید توجه داشت که دربرخی از موارد ممکن است 
ملاتوم پیگمانته نباشد (شکل ۶-۲۵). 


1, Basic and Clinical Science Course by American 
Academy of Ophthalmology, Section 7: 
Fundamentals and Principles of Ophthalmology, 
2011-2012 


o = 5‏ الورء اطلس = اری‌های پلک و ارب ت» مرکز 
ات چشم دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی 
درمانی شهید بهشتی, Ob‏ ظفر, ۱۳۸۴ 
Paul Riordan-Eva, Emmett Cunningham,‏ .3 
Vaughan & Asbury's General Ophthalmology,‏ 
18th Edition, LANGE Clinical Medicine, 2011‏ 


دستگاه اشکی ازدو بخش تولید اشک و سیستم 
تخلییه‌کننده اشک تشکیل يافته است. سیستم تولید 
اشک شامل غدد اشکی اصلی و فرعی می‌باشد. عده 
اشکی اصلی در بخش فوقانی و تمپورال و قدامی 
دیواره اربیت واقع بوده و ازدو لب تشکیل می‌شود. 
ترشحات اشک ازغده اشکی توسط حدود ۱۰ مجرای 
باریک به فورنیکس فوقانی و تمپورال تخلیه می‌شود 
(شکل ۷-۱). 

غدد اشکی قرعی ساختارهای میکروسکوپی هستن د که 
تحت عنوان غدد ۵۵56و Wolfring‏ در زیر مخاط 
Propria)‏ «تاصفادطان6) ملتحمه پلکی واقع شده‌اند. امروزه 
مشخص شده است که غدد اصلی و فرعی تقریبا به یک 
میزان در ترشح اشک پایه‌ای. رقلکسی و هیجانی نقش دارند. 

لایه اشکی از سه قسمت تشکیل شده است (شکل ۷-۲): 

۱- لایه سطحی: از چربی که توسط غدد میبومین ترشح 
شده تشکیل می‌شود و از تبخیر اشک جلوگیری می‌کند. 

۲- قسمت آیکی وسط که توسط غدد اشکی اصلی و فرعی 
(کراوزو ولفرینگ) تولید شده که محتوی ایمونوگلوپولین‌ها: 
لیزوزيم و پروتئین‌های ضد میکروبی است. 

۳- لایه نازک موسینی عمقی: که از سلول‌های جامی 
Cells)‏ 0016۱)) تولید شده و Sch‏ چسبندگی اشک به قرتیه 
می‌شود. 

غدد اشکی در پاسخ به تحریک عصب تری ژمیتال (حس 


بیماری‌های دستگاه اشکی 


سطح چشم) و تحریک روانی (گریه کردن) ۰ هردو محتویات 
آیکی و موسینی را ترشح می‌کنند. 


اشک لایه Gb‏ به ضخامت ۷-۱۰ میکرون روی 

آپی‌تلیوم قرنیه و ملتحمه ایجاد می‌کند که اعمال این AY‏ 

تازک عبارت است از: 

۱- تبدیل سطح ناهموار اپی‌تلیوم قرنیه به یک سطح اپنیکی 
صاف 

۲- مرطوب نگه‌داشتن و محافظت نمودن سطح اپی‌تلیوم 
قرنیه و ملتحمه 

۳- جلوگیری از رشد میکروارگانيسم‌ها توسط اثرمکانیکی و 
ضد میکروبی 


۴- تغذیه قرنیه 


آلبومین ۶۰ درصد کل پروتنین مایع اشک را تشکیل 
می‌دهد و مایقی به طور مساوی بین لیزوزیم و گلوبولین 
تقسیم شده است. ایمونوگلبولین‌های ۸ع1. 1۵0 DIE‏ 
Sal‏ وجود دارند و 12۸ ارجحیت دارد. 

حجم طبیعی اشک در هر چشم ۲۲ + ۷ است. 
۸ موجود دراشک با ۸و1 پلاسما این تفاوت را دارد که 


or 


شکل ۱- ۷:الف) آناتومی سیستم تولید کننده و تخلیه کننده اشک . ب) ISS‏ شماتیک از دستگاه تولید و تخلیه اشک 


توسط پلاسماسل‌های غده اشکی تولید می‌شود. دریرخی 
بیماری‌های آلرژیک مثل کنژنکتیویت بهاره. 128 افزایش 
می‌یابد. 


۱-پانکتوم‌های اشکی: سیستم تخلیه کننده اشک ازدو 
سوراخ اشکی (پانکتوم) که قطری در حدود ۰/۲ میلی‌متر 
دارند و درلبه GLa Sh‏ فوقانی و تحتانی قرار دارند. 
شروع می‌شود (شکل AVY‏ 

۲- کانالیکول‌ها: کانالیکول‌های فوقانی و تحتانی ازیک 
قسمت عمودی کوتاه که از پونکتوم‌ها آغاز شده و آمپول 
نامیده می‌شود و ازیک قسمت افقی که تقریباً ۸ میلی‌متر 
طول دارد و به کیسه اشکی ختم می‌شود. تشکیل شده 
است. معمولاً کانالیکول‌های فوقاتی و تحتانی قبل ازاین 
که به کیسه اشکی تخلیه شوند. یک کانالیکول مشترک 
را ایجاد می‌کنند (سینوس (pale‏ در حدود ۱۰ درصد 
موارد هریک از کانالیکول‌های قوقانی و تحتانی به طور 
جداگانه در کیسه اشکی تخلیه می‌شوند (شکل ۷-۱). 
۳- کیسه اشکی: کیسه اشکی از اپیتلیوم استوانه‌ای 
پوشیده شده است و دریک حفره استخوانی در قسمت 
داخلی و قدامی ad‏ اربیت واقع شده است. 

۴- مجرای بینی - اشکی: این مجرا کیسه اشکی را 
به مئاتوس تحتانی بینی منتهی می‌کند. مجرای 
بینی -اشکی در داخل کانال استخوان بینی .اشکی 
قراردارد. درهنگام پلک زدن انقباض عضلات اطراف 
پانکتوم‌ها و کانالیکول‌ها (که جزیی از عضله اربیکولاریس 


هستند) درپیش راندن اشک تخلیه شده درسیستم 
خروجی نقش دارند. 


کاهش تولید اشک 

باعث بیماری می‌شود که طیف آن ایک ناراحتی 
(Discomfort)‏ خقیف تا یک خشکی شدید چشم و 
نهایتکوری می‌باشد. خشکی چشم بیماری بسیار شایعی 
است که شیوع متفاوتی ازآن گزارش شده است. شیوع این 
حالت درخانم‌ها و به خصوص سنین بعد ازیانسگی بیشتر 


لایه تازک موسینی عمقی 


میکرو ویلی‌های سطح اپیتلیوم 


شکل ۷-۲: اجزای تشکیل دهنده لایه اشکی 


بیماری‌های دستگاه اشکی 


می‌باشد. علایم این بیماری بسیار شبیه به کونژتکتیویت 
است و گاهی پزشک به cde‏ تشخیص اشتباه برای بیمار 
آنتی بیوتیک تجوی زمی‌کند. آگرچه با افزایش سن ترشح 
اشک به طور فیزیولوژیک کاهش می‌یابد. ولی کاهش ترشح 
اشک غالبا به طورپاتولوژیک در سندرم شوگرن رخ می‌دهد. 
خشکی قرنیه و ملتحمه (کراتوکونژنکتیویت سیکا) دراین 
بیماری (سندرم شوگرن) clea WE‏ با خشکی دهان و بیتی 
است. انمی. افزایش 2۹1و یک پلی آرتریت مزمن دراین 
بیماران مشاهده می‌شود. به علاوه خشکی چشم در مصرف 
کنندگان لنزتماسی و کسانی که به طور مرتب با کامپیوتر کار 
می‌کنند بالاتراست. 


علایم و نشانه‌ها 

ibs‏ اشک مرطوب نگهداشتن سطح چشم. 
اکسیژن‌رسانی به قرنیه و شستشوی مواد زائد از سطح چشم 
می‌باشد. 

بیماران مبتلا به چشم خشک (Dry eye)‏ از احساس 
سوزش چشم. خشکی و احساس جسم خارجی به طور دایم 
SL‏ می‌باشند. ازعلایم شایع دیگر می‌توان به خارش: 
قرمزی. درد. حساسیت به نورو اشکال درحرکت پلک‌ها 
آشاره کرد. احساس خستگی چشم علامت مهمی در کمبود 
اشک می‌باشد. در مراحل شدیدتر کراتیت قیلامانترایجاد 
می‌شود که دراین حالت چشم به خصوص هنگام پلک زدن: 
قرمز و دردناک می‌شود. (شکل ۷-۳) 

خشکی چشم باعث می‌شود که سطح قرنیه نامنظم شده 
و درنتیجه سبب کاهش دید می‌شود. باید توجه داشت در 
پاره‌ای موارد که خشکی چشم شدید است در اثر تحریکات 
حاصله به طور رفلکسی ترشح اشک زیاد می‌شود. درحالی 
که درحقیقت کمبود اشک وجود دارد. د رآب و هوای گرم و 
حالاتی که سبب تبخیر اشک می‌شوند علا اری تشدید 
می‌شود. درغالب بیماران مشخص‌ترین نشانه در معایته 
چشم. طبیعی بودن ظاهر چشم است. بارزترین ویژگی در 
معاینه با اسلیت لامپ قطع شدگی یا فقدان منیسک (AY)‏ 
اشکی درلبه Slog SL‏ است. ملتحمه کره چشم شفاقیت 
خودرا از دست می‌دهد و ممکن است ضخیم. متورم و پرخون 
شود (شکل ۷-۴). 
علل 

علل خشکی چشم در ۴دسته کلیقرارم‌گیرند 


شکل ۳- ۷: کراتیت فیلامانتر ناشی از کمبود اشک 


الف: حالاتی که باعث کاهش فعالیت غدد اشکی می‌شوند: 
)- مادرزادی 


Riley- Day سندرم‎ - 


- آپلازی غدد اشکی 


۲- اکتسابی 

که سردسته آنها سندرم شوگرن و بیماری‌های عفوتی 
چون تراخم می‌باشد. 
ب: حالاتی که باعث کاهش AY‏ موسینی اشک 
می‌شود:,صدمه سلول‌های ترشحی گابلت 

که سردسته آنها کمبود ویتامین A‏ سندرم استیونس- 
جانسون و سوختگی‌های شیمیایی می‌باشد JS)‏ ۷-۵). 


شکل ۷-۴: ay‏ طبیعی اشک در Sh ad‏ تحتانی در چشم 
Sas‏ کاهش GL‏ یا از ow‏ می‌رود 


شکل ۷-۵ خشکی چشم و کراتینیزه شدن ملتحمه (لکه (Bitot‏ 


تاشی از کمبود مزمن ویتامین ۸ 


ج: حالاتی که باعث کاهش لیپید AY‏ اشکی می‌شود 

که مهمترین علت آن اختلال عملکرد غدد میبومین 
می‌باشد (شکل ۷-۶). 
د: اختلال در گسترش SAY‏ 

که مهمترین علت آن اکترپیون و آنترپیون می‌باشد 
(شکل ۷-۷). 
درمان 

چشم خشک بیماری مزمتی است که درمان آن غالبا 


موفقیت آمیزنیست و یهبود کامل آن امکان پذیر نیست. 

۱- اساس درمان استفاده ازاشک مصنوعی Artifical Tear‏ 
(HPMC) 0.5%‏ یک قطره چهار بار در روز است. در 
صورتیکه تعداد دقعات مصرف قطره اشک بیشتراز ۴ 
باردر روز باشد از قطره‌های اشک بدون مواد نگهدارنده 
استفاده می‌شود. 

۲- اجتناب ازآب و هوای گرم و خشک. 

۳- استفاده از پمادهای نرم‌کننده به ویژه در هنگام خواب. 

۴- دستگاه‌های مرطوب 
موارد. 

۵- درموارد خشکی شدید چشم. مسدود کردن پونکتوم‌های 
فوقانی و تحتانی برای مرطوب نگهداشتن قرنیه و 
ملتحمه She‏ خواهد بود. 

clogs > -۶‏ ازموارد که خشکی شدید چشم وجود دارد 
علاوه بربستن پونکتوم‌هاء دوختن پلک‌ها (تارسورافی) 
جهت کاستن از فضای بین پلکی و درنتیجه کاهش 


ننده و عینک‌های bd‏ درپاره‌ای 


JSS‏ ۶- ۷: اختلال عملکرد غدد میبومین (MGD)‏ 49 انسداد 
دهاته غدد میبومین توسط پلاک‌های چربی توجه شود 


تبخیراشک موثراست. 
۷- درمان بیماری زمینه‌ای مثل سندرم شوگرن 


این حالت می‌تواند بازتابی ازیک Sb‏ هیجانی یا 
روانی باشد.افزایش ترشح اشک یک علامت درتحریکات 
موضعی چشم است, این تحریکات موضعی چشم شامل 
جسم خارجی ملتحمه و قرنیه, سوختگی‌های شیمیایی. 
لهابات داخل چشم. گازهای اشک آورو کاتیت ناشی از 
اشعه ماوراء بنفش می‌باشد. 


جاری شدن خود به خودی اشک را اپی فورا گویند که دو 
ole‏ عمده دارد:۱) اقزایش تولید اشک ۲) کاهش مکانیکی 
در تخلیه اشک (ناهنجاری پونکتوم. انسداد کانالیکول‌هاء 
اتسداد کیسه اشکی). التهابات مسیر خروجی اشک مانند 
داکریوسیستیت علل دیگراپی فورا را تشکیل می‌دهند. 


بیماری‌های دستگاه اشکی La aD‏ 


شکل ۷- ۷: الف) اکتروپیون. ب) انتروپیون سنی پلک تحتاتی 


job fle‏ انسداد پانکتوم شامل pre‏ تشکیل و یا اسکار 
ناشی از درمان طولانی مدت با پیلوکارپین است. از علل شایع 
انسداد کانالیکول‌ها می‌توان به اجسام خارجی و التهابات 
(کونژنکتیویت. تراخم. اسکار ثانویه به ضربه یا (Ray‏ 
اشاره کرد. 


از آن جایی که کیسه اشکی فقط در قسمت خلفی 
مجاورت استخوانی دارد و در قسمت قدامی می‌تواند متسح 
شود. انسداد در کیسه اشکی به ندرت اتقاق می‌اقتد. مجرای 
اشکی - بینی (Naso-Lacrimal Duct)‏ به Jo‏ 
مجاورت کامل با پوشش استخوانی غیرقابل اتساع است لذا 
انسداد معمولا در این مجرا اتفاق می‌افتد. 


اتسداد مجرای نازولاکریمال. شایع‌ترین ناهنجاری 
مادرزادی سیستم اشکی است. در۳۰ درصد نوزادان تازه متولد 
شده. انسداد مجرا در بدو تولد وجود دارد . در۵ تا ۶ درصد 
نوزادان علایم بیماری وجود دارد و در۲۵ درصد موارد بیماری 
به صورت دوطرفه می‌باشد. 

محل انسداد در موارد مادرزادی معمیلاً یک غشای 
موقتی در انتهای مجرای se‏ اشکی به تام دریچه هاستر 
است که در اغلب موارد درزمان تولد بازاست و درسایرین هم 
معمولاً طی ۲ ماه اول عمرخود بخود باز می‌شود و بعد coll‏ 
زمان فقط در حدود ۵ درصد بیماران این غشاء باقی می‌ماند. 


علایم بیماری به صورت اشک ریزش, ترشحات موکوسی 
روی مژه‌ها. خیس بودن مژه‌ها و خروج مواد موکوسی و اشک 
يا فشار بر کیسه اشکی می‌باشد. 

اشک و موکوس ممکن است در کیسه اشکی جمع شده و 
موجب اتساع کیسه و گاهی داکریوسیستیت شوند. 

درمان شامل ماساژ کیسه اشکی و تجوی زآنتی‌بیوتیک 
موضعی و درصورت عدم موفقیت میل زدن مجرای اشکی 
(پروبینگ) است. 
زمان انجام پروبینگ 

راجع به مدت ادامه درمان‌های علامتی و محافظتی و 
بهترین سن انجام پروبینگ هنوزاختلاف نظر زیادی وجود 
دارد.۰٩‏ درصد اتسداد مجرای اشکی نوزادان تا ۱۲ ماهگی 
برطرف می‌شود. درموارد sole‏ پروبینگ قبل از۱۰ ماهگی 
توصیه نمی‌شود و بهترین زمان انجام پروبینگ ۱۰-۱۲ ماهگی 
می‌باشد. انجام پروبیتگ قبل ازاين زمان فقط در نوزادانی 
که سایقه داکریوسیستیت حاد (بعد از برطرف شدن فازحاد) و 
یا داکریوسیستیت مزمن ناراحت‌کننده دارند باید انجام شود 
و درصورت عدم موفقیت پروبینگ باید درمان‌های دیگر 
مثل شکستن توربینیت تحتانی L(Turbinate Infracture)‏ 
استفاده از لوله سیلیکون تیوب و یا داکریوسیستورینوستومی 
(DCR=Dacryocystorhinostomy)‏ انجام شود . 


التهاب حاد و غیرشایع غدد اشکی که غالباً همراه با 
بیماری سیستمیک است. داکریوادنیت حاد گویند. ازبین 


بیماری‌های عفونی در کودکان می‌توان به اوریون. سرخک: 


TOA‏ چشم پزشکی عمومی 
آنقولانز و مونوکلشوز عفونی و دریزرگسالان dy‏ استافیلوکوک . 
پنوموکوک و گنوکوک اشاره کرد. این بیماری ممکن است به 
علت التهاب خود بخود بافت‌های اربیت از جمله غده اشکی 
و بدون وجود عامل عفونی ایجاد شود که ازآن تحت عنوان 
تومور GIS‏ التهابی اربیت یاد می‌شود (شکل ۷-۸)- 
علایم و نشانه‌ها 

احساس نارحتی, درد. تورم و قرمزی دربخش گیجگاهی 
SL‏ فوقانی که این علایم باعث ایجاد انحنایی به شکل 
حرف 8 لاتین درپلک فوقانی می‌شود. لنقادنوپاتی بتاگوشی 
ممکن است وجود داشته باشد. در صورت منتشر بودن التهاب 
ممکن است پروپتوز در چشم درگیر مشاهده شود. 
تشخیص AA‏ 

هوردئولوم داخلی. آبسه پلک. سلولیت پوست و اربیت 
از تشخیص‌های افتراقی داکریوآدنیت حاد می‌باشند. با 
برگرداندن پلک فوقانی غده متورم و قرمزرنگ مشاهده 
می‌گردد. ممکن است برای تشخیص‌های افتراقی و تعیین 
تورم والتهاب غده اشکی نیاز یه انجام ۲7 اسکن باشد. 
درمان 
۱- کمپرس موضعی گرم 
۲- استفاده از انتی بیوتیک سیستمیک در موارد عفوتی 
۳- کورتیکواسترویید در موارد لتهابی 
۴- ندرتا برش و تخلیه عفونت به طریقه جراحی 


به عفونت و التهاب حاد کیسه اشکی داکریوسیستیت 
حاد گفته می‌شود که بیماری شایعی است. عفونت غالبا یک 
طرفه است و هميشه ثانویه به انسداد کیسه Sal‏ یا مجرای 
بینی- اشکی است. داکریوسیستیت حاد در کودکان غالبا به 
علت هموفیلوس آنقلوانزا است. در حالی که داکریوسیستیت 
در بزرگسالان. معمولا ناشی از استافیلوکوک اورئوس و گاهی 
ناشی از استرپتوکوک همولیتیک می‌باشد (شکل ۷-۹). 
علایم و نشانه‌ها 

شروع بیماری حاد است و به صورت تورم. درد. التهاب 
و حساسیت درناحیه کیسه اشکی است. از علایم اصلی دیگر 
می‌توان به اشک ریزش و ترشح چرکی اشاره کرد. دراین 
بیماری لنفادنوپاتی بناگوشی و تحت فکی به همراه یک 


شکل ۸- ۷: تورم ناحیه فوقانی و تمپورال پلک بالا به‌علت 
داکریو آدنیت حاد. الف) نمای 5 شکل پلک. ب) قرمزی شدید 
ملتحمه پالیبرال. ج) بزرگ شدگی غده اشکی در آ) اسکن 


تب خفیف ممکن است وجود داشته باشد. معمولاً سابقه 
اشک ريزش قبل از وقوع عفونت حاد وجود دارد. 


بیماری‌های دستگاه اشکی Le aD‏ 


شکل -٩‏ ۷: داکریو سیستیت حاد و آیسه کیسه اشکی 


درمان 

۱- کمپرس گرم dy‏ مدت ۵-۱۰ دقیقه ۰ ۴-۶ باردر روز 

۲- درصورت تعیین علت Slew‏ آنتی‌بیوتیک متاسب 4 
باید تجوی کرد ولی چون از نظرپاراکلینیک اکثرا نمی‌توان 
Sle‏ بیماری را معین کرد مخلوطی ازدو نوع آنتی بیوتیک 
سیستمیک که یکی دربرگیرنده گرم مثبت‌ها و یکی در 
برگیرنده گرم منفی‌هاست استقاده می‌کنیم . 

۳- قطره آنتی‌پیوتیک موضعی یک قطره چهار بار در روز. 

۴- اگرازمحل التهاب چرک خارج شود یا آبسه واضحی 
تشکیل شده باشد. باید با ایجاد یک برش به تخلیه 
کیسه اشکی اقدام تمود. 
درمرحله حاد هیچ‌گاه میل‌زدن Lbs Probing‏ صورت 

گیرد. پس ازرفع التهاب و آرام شدن محل ضایعه نسبت به 

رفع انسداد ub‏ اقدام نمود. 


این بیماری در اثرانسداد مجرای بینی- اشکی به وجود 
می‌آید و شیوع آن در دوران نوزادی و سنین متوسط عمر 
است. این بیماری در زنان میانسال بعد Soh jl‏ شایعتر از 
مردان میانسال است. 

درحالت طبیعی باز شدن مجرای بینی- اشکی 
به مئاتوس تحنانی بینی در حوالی هفته سوم زندگی 
اتفاق می‌افتد. داکریوسیستیت شیرخواران (Neonatal‏ 
Dacryocystitis)‏ به jb ede‏ نشدن مجرای بینی SSI‏ 


به مناتوس تحتانی بینی ایجاد می‌شود. اولین علامت 
دراین شیرخواران اشک ریزش مداوم و خروج چرک از 
سوراخ اشکی است. غالبا تا ۶ ماهگی انسداد برطرف شده 
و تخلیه اشک به طور طبیعی صورت می‌گیرد. درطی این 
مدت که منتظر jb‏ شدن خودبخود مجرا هستیم. برای 
پیشگیری از کونژنکتیویت از قطره سولفاستامید ۱۰ درصد 
یک قطره ۲-۴ بار استفاده می‌کنیم . همچنین از والدین 
طفل خواسته می‌شود برای تخلیه چرک کیسه اشکی 
هرروزآن را ماساژدهند. اگرانسداد تا ۱۰-۱۲ ماهگی 
ادامه یافت. wh‏ مجاری اشکی میل زده شود. در موارد 
استثنایی که مجرای بینی .اشکی تشکیل نشده. انجام 
عمل داکریوسیستورینوستومی (DCR)‏ ضروری خواهد 
بود. 

داکریوسیستیت مزمن دربزرگسالان به دلیل انسداد کیسه 
Sal‏ به دنبال صدمات يا بیماری‌های بینی و گاه بدون علت 
مشخص است. اولین علامت دراین بیماری اشک‌ریزش 
است و درادامه بیماری چرک از سوراخ‌های اشکی خارج 
می‌شود. درصورتی که این بیماری درمان نشود, کیسه اشکی 
متسح و جدارآن GL‏ می‌شود که به این حالت موکوسل 
یا هیدروپس کیسه اشکی اطلاق می‌شود. در بزرگسالان 
جراحی تنها روش Sle?‏ موقق است. روش درمان انتخابی 
داکریوسی‌ستورینوستومی (DCR)‏ است که شامل oboe!‏ یک 
آناستوموزدایمی مابین کیسه اشکی و بینی است. 
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آناتومی ملتحمه 


ملتحمه یک غشای GL‏ و شفاف مخاطی است که 


طح خلفی پلک‌ها (ملتحمه پلکی) و سطح قدامی 
(ملتحمه چشمی) (Bulbar)‏ را می‌پوشاند. ملتحمه در حاشیه 


پلک با پوست امتداد می‌یابد و در لیمبوس به اپی‌تلیوم قرنیه 


می‌پیوتدد. 


خونگیری. لنفاتیک و عصب گیری ملتحمه . 


شرایین ملتحمه‌ای, از شریان مذگانی Ciliary)‏ و پلکی 
GEE‏ می‌شوند. دو شریان با هم آناستوموز برقرار می‌کت: 
و همراه با وریدهای ملتحمه‌ای یک شبکه عروقی قابل 
توجه ملتحمه‌ای را پدید می‌آورند. لتقاتیک‌های ملتحمه در 
Y‏ طحی و عمقی آرایش می‌یابند و با ملحق ش 


لنفاتیک‌های Lo Sh‏ یک شبکه لنفاتیکی غنی راتشکیل 


می‌دهند. ملتحمه از اولین شاخه , (شاخه 


افتالمیک) عصب‌گیری می‌کند. 


کونژنکتیویت 
eal‏ ملتحمه (لوژتکتیویت) یکی از شای‌ترین 


بیماری‌های چشمی در سراسر دنیاست. علت این بیماری 


“Al 


ی 


معمولاً عامل خارجی 0299(Exogen)‏ ولی ممکن است ole‏ 
داخلی (۳0۵0۵60) هم باشد. 


علائم کلی کونژنکتیویت 
علائم مهم کونژنکتیویت عبارتند از: احساس چسم 
احساس ستگینی در اطراف چشم. 


نشانه‌های کلی کونژنکتیویت — 


(Hyperemia) پرخونی‎ -) 

آشکارترین نشانه بالینی کونژنکتیویت حاد است. قرمزی 
i‏ است و با تزدیک‌تر شدن به طرف لیمبوس 
رنگ قرمزروشن نشانه کونژنکتیویت عفونی 
و ظاهر شیری رنگ بیانگر کونژتکتیویت آلرژیک است 
(شکل ۸-۱). 

نکته مهم دراین حالت افتراق Acute Red Eye He‏ 
علل شایع Acute Red Eye‏ عبارتند از: 
کونژنکتیویت 


-) 


۵ اپی‌اسکلریت 

۶- اسکلریت 

 -۷‏ آندوفتالمیت عفونی 
۲- اشک ریزش Tearing)‏ 

معمولا در کوتژتکتیویت به میزان قابل توجهی وجود 
دارد. اشک ریزش ناشی ازاحساس جسم خارجی» احساس 
سوزش, خارش و يا تحریک قرنیه است. 
۳- اگزوداسیون (Exudation)‏ 

آگزوداسیون ویژگی تمامی انواع کونژنکتیویت حاد است. 
آگراگزودا قراوان بوده و پلک‌ها به طورمحکم به هم بچسبد, 
کوتژتکتیویت احتملاً از نوع باکتریال یاکلامیدیایی است. 


(Papillary Hypertrophy) Lol کراتیت ۴- واکنش‎ -Y 
_آیرایتیس و یووئیت یک واکنش غیر اختصاصی ملتحمه‌ای است که در‎ -۳ 
آن ملتحمه اطراف عروق اصلی متورم می‌شود. به علت‎ ob گلوکوم‎ -¥ 
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شکل ۸-۲: الف ) واکنش پاپیلری ملتحمه ناشی از احتقان و خروج مایع و سلول از عروق ملتحمه می‌باشد. ب) واکنش CLG‏ خفیف 
که در آن ملتحمه gles‏ مخمل به خود می‌گیرد و اندازه هر پاپیل کمتراز ۰/۳ میلی‌متر است. در صورتی که اندازه پاپیل بین ۰/۳ ت۱۱ 
میلی‌متر باشد آن را کونژنکتیویت پاپیلاری متوسط (ج) و در صورتی که بیش از۱ میلی‌متر باشد of‏ را کونژنکتیویت پاپیلاری غول‌آسا 
(د) می‌نامند 


شکل ۸-۳: واکنش فولیکولرملتحمه تاشی از ارتشاح سلول‌های لتقاوی در استرومای آن می‌باشد 


چسبندگی ملتحمه Sb‏ به صفحه تارس این واکنش در 
ملتحمه پلکی بهتر مشاهده می‌شود. JSS)‏ ۸-۲) واکنش 
پاپیلری. نشان دهنده بیماری باکتریایی و آلرژیک است 
وقتی که پاپیلاها کوچک یاشند. ملتحمه معمولا ظاهر نرم 
و مخملی دارد. با ارتشاح شدید ملتحمه . پاپیلاهای Sip‏ 
تشکیل می‌گردند که رأس مسطحی دارند. چند وجهی و به 
رنگ قرمزمی‌باشند. وجود پاپیلاهای بیش ازیک میلیمتر 
(واکنش پاپیلری ژانت) در پلک فوقانی در کراتوکونژنکتیویت 
بهاره دیده می‌شود. 
۵-واکنش فولیکولر ملتحمه Follicular Reaction)‏ 

فولیکول متشکل از هیپرپلازی لتفوئید موضعی استرومای 
ملتحمه می‌باشد. فولیکول‌ها در اکثرموارد در کونژنکتیویت 
ویروسی. در تمامی موارد کونژنکتیویت کلامیدیایی و در 
بعضی از موارد کونژنکتیویت توکسیک ناشی از داروهای 
موضعی نظیر قطره‌های تنگ کننده مردمک, دیده می‌شوند 
(شکل ۸-۳). 
۶- کموزیس (Chemosis‏ و تورم ملتحمه بولبار و فورنیکس 

کموزیس ملتحمه قویاً تشانه کونژنکتیویت آلرژیک حاد 
بوده, ولی ممکن است در کونژنکتیویت حاد گوتوکوکی با 
مننگوکوکی و به خصوص در کونژتکتیویت آدنوویروسی نیز 
دیده شود (شکل ۸-۴). 
۷- غشاء کاذب و غشاء واقعی 

(Pesudomembranes and Membranes) 

غشاء کاذب ناشی از اگزودای فیبریتی بر روی سطح 
اپیتلبوم است و با برداشتن ol‏ اپیتلیوم سالم Bb‏ می‌ماند. 
غشاء واقعی عبارت ازآگزودایی است که تمام اپی‌تلیوم را 


گرفتار نموده و اگر برداشته شود. سطح خشن و خونریزی 
دهنده‌ای بر جا می‌ماند. از عوارض کونژنکتیویت ممبرانوس۰ 
ایجاد چسبندگی (سیمبلفارون) است (شکل ۸-۵). 

غشاء OS‏ و غشاء واقعی در کراتوکونژنکتیویت 
اپیدمیک. کونژنکتیویت تاشی از هرپس سیمپلکس. 
استریتوکوک. دیفتری. پمفیگویید و اریتم مولتی فرم ماژور 
دیده می‌شود. غشای واقعی ممکن است dy‏ عنوان عارضه‌ای 
از سوختگی‌های شیمیایی به ویژه مواد قلیایی ظاهر شود. 
۸- قلیکتتول (Phlyctenules)‏ 

التهاب موضعی قرنیه یا ملتحمه است که بیانگرواکنش 
ازدیاد حساسیت تأخیری نسبت به آتتی‌ژن میکروبی. نظیر 
slags a‏ استافیلوکوکی با مایکوباکتریایی هستند. 


شکل ۸-۴: کموزیس ناشی از تجمع مایع در استرومای ملتحمه 
می‌باشد و در ملتحمه چشمی و فورنیکس می‌تواند ایجاد شود 


شکل ۸-۵: کنژنکتیویت ممیرانوس الف) در نوع حقیقی اتصال غشاء به ملتحمه محکم است به طوری که برداشتن of‏ باعث ایجاد 


خونریزی می‌شود. ب) اتصال غشاء کاذب به ملتحمه زیرین کم است و به راحتی بدون ایجاد خونریزی از آن جدا می‌شود 


کونژنکتیویت قلیکتتولر. یک ضایعه ندولر است که اغلب 
در کودکان و بزرگسالان جوان دیده می‌شود. اين ضایعه یک 


پاسخ آلرژیک ملتحمه و قرنیه به aw‏ از آنتی‌ژن‌هاست که 
بیماربه آن‌ها حساس می‌باشد. این ضایعه به وسیله یک 
ندول که به یک میکروآبسه تبدیل می‌شود و روی آن نقص 
اپی‌تلیومی ملتحمه وجود دارد. مشخص می‌شود. به طور 
شایع محل ضایعه درروی ملتحمه بولبار در شیار پلکی و در 
مجاورت لیمبوس می‌باشد که معمولا در عرض ۱۰-۱۴ روز 
بهبود می‌یاید. 


شیوع 

در گذشته اين بیماری در کودکان فقیرو ناتوان که تقریبا 
تمامی آن‌ها به سل مبتلا بودند وجود داشت. هماکنون 
شایع‌ترین علت. واکنش افزایش حساسیت تأخیری نسبت 
به آنتی‌ژن‌های استافیلوکوک کلونیزه شده روی ad‏ پلک‌ها 
می‌باشد. 

از لحاظ یافت شناسی. فلیکتدول عبارت است از 
انفیلتراسیون موضعی سلول‌های التهابی در اطراف عروق در 
ناحیه زیر اپیتلیوم. 
علایم 

علایم فلیکتنولوزیس ملتحمه خقیف و به صورت 
اشک dj‏ سوزش و خارش می‌باشد. علایم فلیکتنولوزیس 
ملتحمه بعد ازا تا ۲ هقته برطرف شده و غالبا عود کننده 


می‌باشتد. بیماری که قلیکتنولوزیس ملتحمه دارد. می‌تواند 
درحملات قبلی و بعدی فلیکتنول قرنیه نیز داشته باشد. (به 
قصل بیماری‌های قرنیه مراجعه شود) 
نشانه‌ها 

قلیکتنول ملتحمه‌ای به صورت ضایعه کوچکی است 
که سفت. قرمزو برآمده بوده و در ناحیه‌ای از پرخونی احاطه 
می‌شود و اغلب در Ab‏ لیمبوس دیده می‌شود. اگرچه 
می‌تواند در هر تقطه‌ای از ملتحمه بولبار نیزوجود داشته 
باشد. (شکل ۸-۶) بعد از چند روز قسمت سطحی فلیکتنول 
خاکستری و نرم شده ریزش می‌کند و ضایعه سریعً برطرف 
می‌شود و اسکاری بر SE‏ نمی‌گذارد. 

برخلاف فلیکتنول ملتحمه‌ای که اسکاراز خود به جا 
نمی‌گذارد. فلیکتنول قرنیه پس از بهبود می‌تواند اسکاراز خود 
به جاگذارد. 
درمان 

درمان شامل از بین بردن عامل ایجاد کننده که در بیشتر 
موارد بلفاریت استافیلوکوکی است, می‌باشد. استفاده از قطره 
آنتی بیوتیک و یک دوره کوتاه استرویید موضعی توصیه 
می‌شود. 


-٩‏ لنفادنوپاتی بتاگوشی 


(Periocular Lymphadenopathy (‏ 
لنفادتوپاتی بناگوشی از نشانه‌های مهم کونژنکتیویت 
است. لنفادنوپاتی به وضوح در سندرم پارینو و در 


شکل ۸-۶: الف) فلیکتنول قرتیه به دتبال بلقاریت استافیلوککی و ب) قلیکتتول ملتحمه به صورت یک توده برجسته زردرنگ می‌باشد 


که توسط ملتحمه پرخون احاطه می‌شود 


کراتوکونژنکتیویت اپیدمیک دیده می‌شود. سایر He‏ 
لنفادنوپاتی. کون اولیه هرپ 


انکلیوزیونی. تراخم و تب ملتحمه‌ای حلقی می‌باشد. 


علل فوق حاد (چرکی): شروع علائم کمتراز ۲۴ ساعت 
 -۱‏ تایسریاگوتوره 


۲- _ نایسریامنتژیتیدیس 

flee‏ حاد یا تحت حاد: شروع علائم بین چند ساعت تا 

چند روز 

)- استریتوکوک پنومونیه 

۲ _ هموفیلوس 

۳- . هموفیلوس آنفواز 

lee‏ مزمن: وقتی علایم بیش از ۲ هفته طول بکشد 

۱ استافیلوکوک اورنوس 

۳۲ اقا Moraxella‏ 
pie‏ و نشانه‌ها 

ارگانیسم‌های ایجاد کننده کوتژتکتیویت 
و قرمزی دو طرفه چشم. اگزودای 


تحریک 


۱ 
Sp‏ همراه با چسبتدگی 


la SL‏ هنگام بیدا شدن از خواب و گاهی pal‏ پلک می‌شوند. 
قونت معمولاً ازیک چشم شروع شده و توسط دست‌ها به 
چشم دیگرسرایت می‌کند. عفونت ممکن است توسط تماس 
با اجسام و bles‏ از فردی به قرد دیگر منتقل شود. 

الف» کونژنکتیویت‌های باکتریایی فوق حاد «ناشی از 


نایسریاگونوره. نایسریامننژیتیدیس): ترشحات چرکی 
غراوان وجود دارد و درصورت تأخیر در درمان ممکن 
است گرفتاری قرنیه و ازبین رفتن چشم عارض شود. یا 


Soe‏ است ازاين طریق نایسریا وارد جریان خون شده و 

منجربه سیتی سمی يا مننیت گردد. 

ب: کونژنکتیویت حاد: با شروع ol‏ پرخونی ملتحمه 

و وجود مقدار متوسط ترشح are‏ چرکی مشخص 

می‌گردد. els‏ ترین علت ol‏ در نواحی معتدل 

استرپتوکوک پنومونیه و درنواحی گرمسیر هموفیلوس 

آتقلواتزا 111 biotype‏ است. دیگر علل آن 

: استافیلوکوک‌ها و سایر استرپتوکوک‌ها. 

کوتژنکتیویت ناشی از پنوموکک و هموفیلوس آنفلوانزا 
biotype 71‏ ممکن است با خونریزی زیر ملتحمه همراه 
باشد. 


عبارتند از 


ج: کونژتکتیویت مزمن: عمدتاً در زمينه عفونت با 
کلامیدیا یا در زمینه بیماری‌های سطح چشم مثل 


پمفیگویید دیده می‌شود. 


چشم پزشکی عمومی 

نوزادان بررسی اسمیر و کشت از ملتحمه لازم است. 

ارگانیسم‌ها را می‌توان از طریق oy‏ میکروسکوپی 
تراشیده‌های (Scraping)‏ ملتحمه که با روش گرم یا گیمسا 
رنگ آمیزی شده‌اند شناسایی نمود و در رنگ‌آمیزی تعداد 
زیادی نوتروفیل چند هسته‌ای نیز مشاهده می‌گردند. 
درمان 

اکثر موارد چرکی حاد با درمان تجریی. قابل درمان 
است. آنتی‌بیوتیک‌های موضعی مورد استفاده در درمان 

نژنکتیویت. ترکیبات پلی‌میکسین. آمینوگلیکوزیدها و 

فلوروکینولون‌ها مثل قطره سیپروفلوکساسین و اقلوکساسین 
ویا کلرآمفینکل می‌باشد. 

(Sulfonamides) سولفانامیدها‎ 

دوز بزرگسالان و کودکان: یک قطره از محلول ۱۰ در 
کولدساک تحتانی هر ۶ ساعت به مدت ۵-۷ روز می‌باشد. 

(Chloramphenicol) کلرامفیتکل‎ 

کلرآمقنیکل علیه طیف وسیعی از ارگانیسم‌های گرم 
مثبت و گرم منفی ul Spe‏ وبا دوزهر FHF‏ ساعت به مدت 
۵-۷ روز تجویز می‌شود. ۱ 

» توجه: موارد نادری از کم خوتی آپلاستیک با درمان 

طولانی مدت این دارو 0429 شده است. 

(Erythromycin) اریترومایسین‎ 

دوزبزرگسالان و کودکان: GEIL‏ روزی یک باریا 
بیشتر برروی ملتحمه مالیده می‌شود. 


سیرو پیش آگهی 
کونژنکتیویت حاد باکتریال تقریبا هميشه خود به خود 
محدود شونده است. اين بیماری در صورت عدم درمان ۱۰ تا 
۴ روزو با درمان متاسب بهبود سریعتر حاصل می‌شود. موارد 
استثنا عبارتند از: کونژنکتیویت استافیلوکوکی که ممکن است 
a,‏ طرف بلفاروکونژنکتیویت پیشرقت نموده و وارد مرحله 
مزمن شود. کونژنکتیویت گونوکوکی از موارد اورژانس‌های 
چشم پزشکی می‌باشد و در صورت PAE‏ درمان می‌تواند منجر 
به سوراخ شدن قرنیه و اندوفتالمیت گردد. کونژنکتیویت 
مننگوکوکی می‌تواند باعث سپتی سمی یا مننژیت شود. 
کونژنکتبویت گونوکوکی نوزادان: دراثرآلوده شدن چشم 
نوزاد حین عبور از کانال آلوده زایمان رخ می‌دهد. 
(شکل ۸-۷) ترشحات چرکی ۳-۵ روز بعد از تولد ایجاد 
می‌شوند. ترشحات در ابتدا سروزی .خونی است که 


شکل ۸-۷: افتالمی نوزادان 


بعد از چند روزبه ترشحات چرکی تبدیل می‌شود. چون 

کنژنکتیویت گنوکوکی می‌تواند به سرعت باعث نابینایی 

شود. باید علت تمام موارد 95 ایت نوزادی با اسمیر 

و کشت و تست‌های سریع گنوکوکی مشخص شود. 
درمان 

درحال حاضردرمان انتخابی کونژنکتیویت گنوکوکی 
نوزادان سفتریاکسون می‌باشد. در صورتی که عفونت 
منتشرنباشد یک تزریق داخل عضلانی یا داخل وریدی 
سفتریاکسون (تا ۱۲۵ میلی‌گرم یا ۲۰-۵۰ میلی‌گرم به ازای 
هرکیلوگرم) یا سفوتاکسیم (به صورت تک دوز۱۰۰ میلی‌گرم 
به ازای هرکیلوگرم) به صورت عضلانی یا وریدی توصیه 
می‌شود. در صورت انتشار سیستمیک عفونت, درمان با 
مشاوره متخصص عفونی Lb‏ انجام شود. 
نکته مهم 

شستشوی ترشحات سطح قرنی و ملتحمه با سرم نمکر 
باید هریک ساعت انجام شود. در صورت گرفتاری قرنیه. 
سفتریاکسون وریدی (۲۰-۵۰ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم 
وزن) به مدت سه روز به همراه مصرف پماد اریترومایسین با 
جنتامایسین لازم است. 


یا کونژنکتیویت کلامیدیایی بالغین تظاهر متفاوتی دارد: 
۱- قولیکول در نوزادان وجود ندارد. 
۲- میزان ترشحات موکوپرولانت در نوزادان بیشتر است. 


۳- در ملتحمه تارسال (SL)‏ غشاء ممکن است تشکیل 


شود. 
۴- اجسام داخل سیتوپلاسمی با رنگ آمیزی گ 

بیشتری مشاهده می‌شوند. 
۵- عفونت درنوزادان پاسخ بهتری به درمان موضعی 

می‌دهد. 

در مواجهه با کونژنکتیویت نوزادان رنگ‌آمیزی گرم 
و گیمسا از تراشه‌های 4 باید انجام شود. با توجه به 
این که درعفونت کلامیدیایی نوزادان همراهی پنومونی با 
اوتیت مدیا ممکن است وجود داشته باشد. اریترومایسین 
سیستمیک (۱۲/۵ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم) به صورت 
خوراکی یا تزریقی به مدت ۱۰-۱۴ روز توصیه می‌شود . هر چند 
کوتژنکتیویت کلامیدیایی نوزادان به درعان موضعی به خوبی 
جواب می‌دهد. 

روش پیش‌گیری کرده (Crede’)‏ با نیعرات نقره 7۱ 
برای افتالمی گتوکوکی al Se‏ اما در مورد کونژنکتیویت 
کلامیدیایی و عفونت هرپس. - کونژنکتیویت 
خفیف شیمیایی ناشی از نیترات نقره گذراست. می‌توان از 
پمادهای تتراسایکلین یا اریترومایسین نیزاستفاده نمود. 
اخیرا محلول بتادین در کشورهای در حال توسعه. توصیه 


شده است. 


| یا در 


تراخم یک عفونت چشمی شدید و مزمن است که 


می‌تواندباعث کوری شود (شکل ۸-۸). اگرچه این بیماری 


شکل ۸-۸: کونژنکتیویت فولیکولر ناشی از تراخم 
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axils ۳‏ و درایران در مناطق جنوبی به 
دداشت. اما درحال حاضردرایران 
شده است و مبتلایان ن بیماران قدیمی می‌باشند 


ت a5)‏ نی وج 
ترا ریشه‌کن 
که ازاسکارهای بیماری By‏ می‌برند. تراخم معمولاً دو طرفه 
است و از طریق تماس مستقیم. استفاده ازوسایل شخصی 
مشترک یا پشه و مگس منتقل می‌شود. تنها نوع حاد بیماری 

ی می‌باشد. هر چقدر مقدار تلقیح ارگانیسم بیشتر باشد. 
بیماری شدیدتر خواهد بود. 
علت 

عامل تراخم. کلامیدیاتراکوماتیس است. 
علایم و نشانه‌ها 
دوره کمون تراخم به طور متوسط ۷ روز است ولی از 
۵-۴ روز متفاوت است. تراخم در مراحل اولیه شبیه به 
کوتونکتیویت باکتریال است و نشانه‌ها و علائم آن معمولً 
عبارتند از: ااشک ریزش, قوتوقوبی. درد. اگزوداء slo Sh pal‏ 
کموزیس, پرخونی چشم. هیپرتروفی پاپیلر. وجود فولیکول در 
ملتحمه Sb‏ به خصوص Sh‏ فوقانی و لیمبوس, گرفتاری 
و ایجاد پانوس در قسمت فوقانی قرنیه و آدنوپاتی بناگوشی. 
در تراخم مستقرشده ممکن است کراتیت اپیتلیال 
فوقاتی. کراتیت ساب اپی‌تلیال. پانوس, فولیکول‌ها در 
لیمبوس فوقانی و بالاخره بقایای سیکاتریسیل این فولیکول‌ها 

که فرورفتگی‌های هربرت (Herberts pits)‏ نامیده می‌شود. 

وجود داشته باشد که پاتوگنومونیک تراخم می‌باشد. تمامی 


نشانه‌های تراخم در قسمت فوقانی ملتحمه قرنیه شدیدتراز 
قسمت تحتانی هستند JSS)‏ ۸-۹). 


:۸-٩ JSS‏ فرورفتگی هربرت (Herbert pits)‏ . اسکار ناشی از 
فولیکول‌های تشکیل شده در ناحیه لییموس می‌باشد 


فصل 


۸ 


چشم پزشکی عمومی 

تشخیص ۳۹ 
پراسانن clades‏ بالیتی» زنگآفیری گیمسا یرای 

مشاهده انکلیوزیون‌های داخل سلولی و ۳615 انجام می‌شود. 

عوارض 
اسکار ملتحمه عارضه شایع تراخم است که می‌تواند: 

۱- مجاری غدد اشکی فرعی را تخریب نموده و مناقذ غده 
Sal‏ را مسدود US‏ که باعث خشکی چشم می‌شود. 

۲- باعث تغییرشکل SL‏ فوقانی همراه با انحراف مژه‌ها 
(تریکیازیس) یا چرخش لبه پلک فوقانی یه طرف داخل 
(انتروپیون) گردد. 

۳- کدورت قرنیه ناشی از تماس rope‏ با قرتیه . کمبود اشک 
و اضافه شدن عفونت ثانویه که به شدت‌های مختلقی 
مشاهده می‌شود. 

درمان 
تراخم فعال به وسیله تتراسایکلین یا اریترومایسین 

موضعی و خوراکی درمان می‌شوند . پماد تتراسایکلین TD‏ 

یا اریترومایسین دو باردر روزبه مدت ۲ ماه تجویزمی‌شود. 

تتراسایکلین خوراکی به میزان ۱/۵-۲ گرم در دوزهای منقسم 

که برای سه هفته تجویز می‌شود. اریترومایسین در مواردی 
توصیه می‌شود که نسبت به تتراسایکلین مقاومت وجود 

داشته باشد. یک دوزآزیترومایسین خوراکی به میزان ۱۰۰۰ 


میلی‌گرم نیز موٍثر است. 


کونژتکتیویت کلامیدیایی بالغین یک بیماری منتشر 
شونده از طریق تماس‌های جنسی می‌باشد و Years‏ 
باعفونت پیشابراه و سرویکس تاشی از کلامیدیا همراه 
است. بیشترین شیوع آن در جوانانی که از نظر جنسیٍ 
فعال می‌باشند گزارش شده است. عقونت چشم معمولاً 
درنتیجه تماس مستقیم یا غیر مستقیم با ترشحات 
آلوده دستگاه تناسلی رخ می‌دهد. سایر روش‌های انتقال 
شامل استفاده ازوسایل آلوده چشمی مشترک و شنا در 
استخرهای آلوده می‌باشد. شروع کونژنکتیویت معمولا 
یک یا دو هفته پس ازتماس می‌باشد که از تظر شدت 
خفیفتر از کراتوکونژنکتیویت آدنوویروسی است. اغلب 
بیماران از علایم خفیف که هفته‌ها تا ماه‌ها ادامه دارد 


شکایت می‌کنند. در معاینه یک کونژتکتیویت فولیکولار 


که درملتحمه Sb‏ و فورنیکس تحتانی شدیدتراست 
یه همراه ترشحات خقیف مخاطی .چرکی و تورم غدد 
cold‏ جلوی گوش می‌باشد. درگیری قرنیه ممکن است 
شامل ارتشاح اپی‌تلیوم و گهگاه زیر اپی‌تلیوم باشد. در 
صورت PLE‏ درمان. کونژنکتیویت کلامیدیایی در عرض 
VAL ۶‏ ماه خودیخود بهبود می‌یابد. ولی ازآن Le‏ که 
عفونت کلامیدیایی یک بیماری سیستمیک می‌باشد. 
درمان سیستمیک یا آزیترومایسین ۱۰۰۰ میلی‌گرم تک 
دوز, داکسی سایکلین ۱-۰ میلی‌گرم هر ۱۲ ساعت به 
مدت ۷ روز. تتراسایکلین ۲۵۰ میلی‌گرم هر ۶ ساعت به 
مدت ۷ روز اریترومایسین ۵۰۰ میلی‌گرم هر ۶ ساعت ۷ 
روز توصیه می‌شود. در ضمن شریک جنسی فرد مبتلا نیز 
Lb‏ درمان شود. 


کونژنکتیویت ویروسی بیماری شایعی است که می‌تواند 
توسط انواع زیادی ازویروس‌ها به وجود آید. شدت آن از 
بیماری شدید تاعقونت خفیف و سریعا خوب شونده متغفیر 
است. 
علل ایجاد کننده: 

آدتوویروس 

۲- _ هرپس سیمپلکس 
ویروس‌های Pox‏ 
میگسو ویروس‌ها 
پارامیگسوویروس‌ها 

می‌باشند که اشاره مختصری به کونژنکتیویت 
آدنوویروس و هرپس سیمپلکس می‌شود. 


کراتوکوتژنکتیویت اپیدمیک معمولً دوطرفه بوده و به 
وسیله آدنوویروس نوع ۱۹۰۸ و ۳۷ ایجاد می‌شود. دوره 
کمون بین۱ هفته تا۱۰ روزاست. شروع بیماری به صورت 
قرمزی چشم. اشک ریزش و تاری دید می‌باشد. در معاینه یک 
نژنکتیویت فولیکولار شدید همراه با کراتوپاتی نقطه‌ای رخ 
می‌دهد. نقاط خونریزی زیر ملتحمه‌ای ممکن است دیده 
شود و گاهی غشاء واقعی یا کاذب در ملتحمه پلکی ایجاد 


۵ 


بیماری‌های ملتحمه 3 = 
— 
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شکل ۸-۱۰: الف) کونژنکتیویت ممبرانوس شدید ناشی از آدنوویروس. ب) ارتشاح زیر اپی‌تلیوم (واکتش ایمتی تأخیری) 


می‌شود. (شکل ۸-۱۰ الف) وجود عقده لتفاوی دردناک 
جلوی گوش مشخصه بیماری است. 

انتقال اغلب به وسیله دست‌های پزشک. استفاده 
از وسایل چشم پزشکی که به خوبی استریل تشده‌اند 
و یا استفاده از محلول‌های آلوده صورت می‌گیرد. لذا 


شستن مرتب دست‌ها مابین معاینات و تمیز کرد 
استریلیزاسیون وسایل چشم پزشکی به خصوص توتومتر 
الزامی است. دستگاه تونومتررا می‌توان با پنبه آغشته به الکل 
یا هیپوکلریت تمیز نمود و سپس با آب مقطر شست و خشک 
کرد. شروع بیماری اغلب دریک چشم بوده و به عنوان یک 
قاعده کلی. اولین چشم 

بعد از ۷-۱۴ روز کدورت‌های گرد ساب اپی‌تلیالی در 
قرنیه ظاهر می‌شوند. که موجب فتوفوبی و کاهش دید بیمار 
می‌شود (شکل ۸-۱۰ ب)- 

عوارض مزمن شامل اسکار ملتحمه, تشکیل سیمبلفارون 
و خشکی چشم به علت اختلال غدد اشکی می‌باشد. یاقی 
ماندن کدورت‌های ساب اپی‌تلیالی به مدت gb‏ باعث 
Cal‏ بیتایی می‌شود. تشخیص برا 
و اقدامات آزمایشگاهی ضرورتی ندارد. 


ظاهرات شدیدتری دارد. 


اس علایم بالیتی است 


درمان 
در مرحله حاد درمان حمایتی. شامل کمپرس سرد و اشک 
نوعی می‌باشد. قطره آنتی‌بیوتیک موضعی در صورت 
وجود ترشحات چرکی توصیه می‌شود. در صورتی که غشاء 
ملتحمه‌ای تشکیل شود برداشتن آن هر ۲-۳ روز یکبار توصیه 
می‌شود. استرویید موضعی به میزان کم ضروری است. 
هنگام تجویز باید مطمئن بود که عامل بیماری ویروس 


هرپس نمی‌باشد. قطره‌های ضد التهابی pe‏ استروییدی 
Se (NSAID)‏ نیستند. 
نکته مهم 

پخش ویروس به مدت ۱۰ تا ۱۴ روز بعد از شروع علایم 
بالیتی ادامه دارد که باید بهداشت فردی را رعایت نمود. 


کونژنکتیویت ناشی از ویروس هرپس در عفونت اولیه 
هرپس غالبا به همراه بلفاریت و کراتیت دیده می‌شود. در 
عفونت‌های عود کننده ممکن است کونژنکتیویت به تنهایی 
دیده شود. از نظر بالینی یک واکنش فولیکولار دریک چشم 
به همراه نقص اپیتلیومی ملتحمه و عقده لنفاوی قابل 
لمس جلوی گوش وجود دارد. این عفونت در تشخیص 
اقتراقی کونژنکتیویت آدنوویروسی قرار می‌گیرد. (به فصل 
بیماری‌های قرنیه رجوع شود) درصورت عدم درمان ضایعه 
خودیخود بهبود می‌یابد. ولی معمولاً درمان ضد ویروسی 
با ترکیبات قطره تری‌فلوری‌دین یا پماد اسیکلوویر چشمی 
انجام می‌شود. 


پیتگوکولا یک ضایعه 


به شکل توده‌ای برجسته به رنگ سفید مایل به زرد و بیضوی 


Gree پینگوکولا یک توده زردرنگ می‌باشد که‎ :۸-۱۱ JSS 
نازال قرار گرفته و برخلاف ناخنک به قرنیه تهاجم‎ dob در‎ 
نمی‌کند‎ 


در کنار لیمیوس مشاهده می‌شود. ضایعات معمولاً دو طرفه 
بوده و غالبا در سمت نازال ایجاد می‌گردند و با اقزایش سن 
پینگوکولا می‌تواند به SSE‏ 
تبدیل شود. معمولاً این عارضه احتیاج به درمان ندارد ‏ ولی 
درمواردی که ملتهب شود می‌توان از قطره استروئید ضعیف 


(مثل فلورومتولون) استفاده کرد (شکل (A=W‏ 


ناخنک پیشروی بافت عروقی و فیبروزبرروی قرنیه 
می‌باشد. که معمولا در طرف بیتی بوده و حالت دو طرقه 
دارد (شکل ۸-۱۲)- 
است که ناخنک یک پدیده دژنراتیو ناشی 


ازاشعه ماوراء بنفش و عوامل تحریکی چون باد و هوای سرد 


برشیوع آن‌ها افزوده می‌گردد 


عقیده برا 


شکل ۸-۱۳: خال ملتحمه. ناحیه پیگمانته است که قسمت 
سطحی ملتحمه را درگیر می‌کند و با افزایش سن ضایعه 
عمقی‌ترو PLAS‏ می شود 


می‌باشد. اگرناخنک بزرگ شده و برروی ناحیه مردمک 
پیشروی نماید. بایستی به طریق جراحی برداشته شود. برای 
جلوگیری از عود ناخنک, بهترین روش جراحی, برداشتن 
ضایعه. استفاده از میتومایسین ۰/۰۲ و پیوند ملتحمه سالم 
Jove a‏ ضایعه است. 


خال 
JE‏ یک هامارتوم است (بافت غیرطبیعی در محلی 
طبیعی) که در دوران بچگی و بلوغ پدیدارمی‌شود و به شکل 
Junctional‏ (محدود به آپی‌تلیوم). 0000:060)(درگیری 
اپی‌تلیوم و استروما ) و هنا506۳[۱۳(درگیری محدود به 
استروما) مشاهده می‌شود. Vy‏ خال‌های ملانو 
ملتحمه فاقد رنگدانه هستند (شکل ۸-۱۳). 
خال‌های ملتحمه, نظیر سایر خال‌هاء به ندرت بدخیم 
می‌شوند. بسیاری از آن‌ها را در صورتی که از نظر زیبایی 
خوشایند نباشند می‌توان برداشت. خال‌های پیگمانته را 
باید از ملانوز اکتسابی اولیه افتراق داد. در صورت مشاهده 
شکل junctional‏ در بالغین تشخیص (PAM) Primary‏ 
acquired melanosis‏ مطرح می‌باشد. ملانوز اکتسابی اولیه 


رخ می‌دهد (بعد ازدهه سوم) معمولاً یک طرفه است 


ایرد 


شکل ۸-۱۴: الف) پاپیلومای یایه‌دارو ب) پاپیلومای مسطح 


و مقدارپیگمان آن کم و زیاد می‌شود. بسته به میزان آتیپی 
سلول, احتمال بدخیمی از صفرتا ٩۰‏ درصد متفیر است. 
پاپیلوما 

پاپیلومای ملتحمه نادر نیست و اعلب در نزدیکی 
لیمبوس. برروی کارنکل و یا درلبه Sh‏ به وجود می‌آید. 
عامل بیماری ویروس پاپیلومای انسانی می‌باشد. پاپیلوما به 
دو نوع مسطح (Sessile)‏ و پایه‌دار e4y9(Pedunculated)‏ 
می‌شود. احتمال تبدیل به بدخیمی در توع مسطح بیشتر 
می‌باشد. پاپیلوما خودیخود بهبود می‌یابند و نیاز به جراحی 
وجود ندارد. اما در صورت شک به تغییرات بدخیمی پاپیلوما 
باید برداشته شوند (شکل ۸-۱۴). 
تومور درموئید 

درموئید یک کوریستوما می‌باشد که درآن بات BL‏ 
طبیعی در محل غیرطبیعی واقع شده است. این تومور 
مادرزادی نادربه صورت یک توده صاف. گرد؛ زرد و برآمده 
به نظرمی‌رسد که اغلب موها از سطح آن خارج شده‌اند. اگر 


JSS‏ ۸-۱۵: الف) درمونید اپی‌بولبار با درگیری قرنیه مجاور. 
ب) نمای ate‏ بعداز برداشتن ضایعه 


تغییر شکل حاصل ازتومور از لحاظ زیبایی قابل توجه باشد یا 
اگربینایی مختل شده و مورد تهدید قرار گیرد. برداشتن آن 
ضرورت دارد (شکل ۸-۱۵). 

باید توجه داشت این ضایعه در اطفال و نوزادان می‌تواند 
سیب آستیگماتیسم شود که باید با تجویزعینک نسبت به 
اصلاح آستیگماتیسم اقدام کرد. 


کارسینوم سلول‌های سنگفرشی ملتحمه 

شایع‌ترین بدخیمی اولیه ملتحمه است که اغلب در 
لیمبوس در ناحیه شیار پلکی و به طور کمتردر مناطقی از 
ملتحمه که در معرض دید قرار ندارند. به وجود می‌آید. 
دراقراد مسن شایع‌تراست. گاهی این تومورها شبیه به 
ناختک می‌باشند. به سه شکل شبیه پلاک. ژلاتینی و 
LS}‏ مانند تظاهر می‌کند. رشد این تومورآهسته است و 
تهاجم و متاستاز فوق‌العاده نادر است. لذا برداشتن کامل 
آن درمان موٌثری می‌باشد (شکل ۸-۱۶). 


شکل ۱۶- ۸: کارسیتوم سلول‌های سنگفرشی ناحیه لیمیوس 


ملانوم بدخیم ملتحمه 

این تومور نادر بوده و ممکن است ازیک خال قبلی ۲۰ 
یک ناحیه ملانوزاکتسابی اولیه ۷۰/ویا ازملتحمه طبیعی 
۰ به وجود آید. اکثر تومورها را می‌توان یه طور موضعی 
برداشت. استفاده از کرایوتراپی بعد از برداشتن تومورهای 
ملانوتیک. ممکن است ازعود مجدد تومور جلوگیری کند. 


پاتوژنز کنژتکتیویت تب یونجه (فصلی) و آلرژیک 
دائمی به طورعمده واکنش‌های اقزایش حساسیتی 
فوری (تیپ ا) وابسته به تاع1 می‌باشند. آلرژن به طور 
معمول به صورت معلق درهوا وجود دارد و این الرژن 
وارد SUSI AY‏ می‌شود و با ماست سل‌های ملتحمه که 
حامل آنتی‌بادی‌های :ع1 مختص آلرژن هستند. تماس 
می‌یابد. دگراتولاسیون ماست‌سل‌ها موجب آزادسازی 
هیستامین و انواع دیگری از واسطه‌های التهابی می‌شود 
که درایجاد اتساع عروق خونی, ادم و فراخوانی AR‏ 
سلول‌های التهابی تظیر ائوزینوفیل‌ها تقش دارند. 
فعال‌سازی و تخلیه عوامل التهابی از ماست‌سل‌ها در 
فردی که از پیش حساس شده است می‌تواند طی دقایقی 
بعد از تماس با آلرژن شروع شود. 

تظاهرات بالینی: بیماران مبتلا به کنژنکتیویت تب 
یونجه اغلب از دیگروضعیت‌های آتوپیک تظیررینیت 


آلرژیک و آسم نیزرنج می‌برند. علائم سریعً بع ازتماس 
با آلرژن ایجاد می‌شوند و شامل خارش, تورم پلک. 
پرخونی ملتحمه, کموز و ترشحات موکوئید می‌باشند. 
خارش شدید یک علامت مشخص (Hallmark)‏ 
می‌باشد. حملات معمولاً کوتاه مدت و به صورت دوره‌ای 
می‌باشند. عوامل مستعدکننده شامل لنزهای تماسی و 
خشکی چشم که نقش مهمی در تسهیل تماس آلرژن با 
سطح چشم دارند یاید شتاسایی شوند. 
ارزیابی آزمایشگاهی: تشخیص کنژنکتیویت تب یونجه 
معمولا یه صورت بالینی صورت می‌گیرد. اگرچه جهت 
مشاهده اتوزیتوفیل‌های تحریک شده که در حالت 
طبیعی در سطح چشم وجود ندارند. می‌توان از تراشیدن 
(Scraping)‏ ملتحمه استفاده کرد. 
اقدامات درمانی: در ابتداء تلاش‌ها باید در جهت اجتتاب 
یا کاهش تماس با آلرژن باشتد. شستشوی کامل یا 
تعویض فرش‌های کثیف یا قدیمی. لباس‌های کتانی 
و رختخواب می‌تواند در زدودن آلرژن‌های تجمع یافته 
تظیر شوره پوست حیوانات و مایت‌های موجود در 
گرد و غبارموٍثر باشد. اقدامات ساده مانند استفاده از 
عینک‌های معمولی یا محافظ نیزمی‌تواند به عنوان 
موانع فیزیکی به کار رود. درمان باید براساس شدت 
علائم بیمارصورت گیرد و شامل یک مورد یا بیشتراز 
موارد زیر می‌باشد: 
درمان کمکی 
* کمپرس سرد 
Sale‏ مصنوعی 
درمان موضعی 
آنتی‌هیستامین‌ها و تثبیت‌کننده‌های ماست‌سل 
NSAID ۰‏ 
« استفاده محتاطانه و انتخابی از قطره‌های 
کورتیکواستروئید 
* منقبض‌کننده‌های عروقی (نفازولین) 
* قطره سیکلوسپورین در موارد مقاوم 
درمان سیستمیک 
آنتی‌هیستامین‌های سیستمیک برای دوره‌ای کوتاه 
ممکن است مقید باشتد ولی ممکن است در بعضی از بیماران 
باعث تشدید خشکی چشم شوند. (جهت اطلاع بیشتر به 


شکل ۱۷- ۸: الف) واکتش پاپیلاری غول‌آسا در ورم ملتحمه بهاره (نمای ۳۵011186 (Giant‏ ب: نقاط Tranta‏ در ناحیه لیمبوس در 


ورم ملتحمه بهاره 


مبحث داروها مراجعه شود) 


پاتوژنز: ورم ملتحمه بهاره L‏ کراتوکنژنکتیویت ورنال 
(Vernal kerato-conjunctivitis = VKC)‏ معمولا 
به صورت التهاب عودکننده قصلی و دوطرفه قرتیه و 
ملتحمه می‌باشد که به طور عمده پسر بچه‌هایی که 
سابقه شخصی یا خانوادگی آتوپی دارند را مبتلا می‌سازد. 
درآب و هوای گرم ممکن است این بیماری در طول 
سال ادامه vb‏ پاتوژنز ایمنی بیماری ظاهرا شامل هر 
دو واکنش افزایش حساسیتی تیپ 1و 1۷ می‌باشد. 
سلول‌های التهابی در ملتحمه مبتلایان به ۷16 شامل 
ائوزینوفیل‌ها, لنفوسیت‌هاء پلاسماسل‌ها و منوسیت‌ها 
می‌باشد. 

تظاهرات بالینی: علائم عبارتنداز: خارش, بلفارواسپاسم. 
فتوفوبی. تاری دید. ترشح فراوان موکوئید 
طبقه‌بندی: از نظر بالینی. دو نوع 
دارد: نوعی که ملتحمه پلکی را درگیر می‌کند و نوعی که 
درآن ناحیه لیمبوس (limbus)‏ گرفتار است. 

۱ درنوع Sh‏ التهاب عمدتاً درملتحمه وجود دار یمنی 
جایی که هایپرتروفی پاپیلری گسترده که معمولا در 
aol‏ فوقانی برجسته‌تراز ناحیه تحتانی است تشکیل 
می‌شود. پرخونی ملتحمه بولبارو کموز هم ممکن است 
ایجاد شود. در موارد شدیدتر, ممکن است پاپیلاهای 


VKC‏ وجود 


غول آسا (بزرگتراز۱ میلی متر) شبیه سنگفرش روی 
تارس فوقانی ایجاد شوند. 

۲ نوع لیمیال ممکن است به تنهایی یا به طورشایع‌تر 
درهمراهی با نوع پلکی ایجاد شود. اين نوع عمدتا در 
نزاد آفریقایی یا آسیایی رخ می‌دهد و همچنین درآب و 
هوای گرم شایع تراست. لیمبوس دارای ظاهری ضخیم 
و ژلاتینی, به همراه برجستگی‌های شیری رنگ پراکنده 
و اتساع عروقی می‌باشد. نقاط هورنر.ترانتاس, به صورت 
تقاط نسبتا سفید رنگی که درواقع همان تجمعات 
ائوزینوقیل‌ها و سلول‌های اپی‌تلیال دژنره می‌باشند, 
ممکن است درلیمبوس هیپرتروفیه بیماران مبتلا به 
6 لیمبال مشاهده شوند (شکل ۸-۱۷). 
در >۷1, انواع مختلف تغییرات قرنیه‌ای همراه با 

ضایعات تارسال فوقانی ممکن است ایجاد شود. خراش‌های 

نقطه‌ای اپی‌تلیال در قرنیه فوقاتی و مرکزی مکررا مشاهده 
می‌شود. شایع‌ترین محل ایجاد پانوس, قرنیه فوقانی 
می‌باشد. ولی گاهی واسکولاریزاسیون قرنیه‌ای ۳۶۰۳ ممکن 
است تشکیل شود. زخم‌های غیرعفونی اپی‌تلیالی به شکل 
بیضی b‏ سپر مانند L(Shield ulcer)‏ کدرشدن استرومای 

زبرین ممکن است در قرنیه فوقانی پا مرکزی ایجاد شوند. 

همراهی بین VEC‏ و کراتوکونوس وجود دارد. 
اقدامات درمانی: درمان باید براساس شدت علائم 
بیمار و شدت درگیری سطح چشم صورت گیرد. 
موارد خفیف را می‌توان به طور موفقیت‌آمیزی توسط 


چشم پزشکی عمومی 

آنتی‌هیستامین‌های موضعی درمان کرد. درمان به وسیله 
تغییر شرایط آب و هوایی. مثلاً استفاده از تهویه مطبوع 
خانگی یا تقل مکان به محیطی خنک‌تر می‌تواتد 
موجب تسریع بهبودی شود. بیماران مبتلا به انواع خفیف 
تا متوسط بیماری ممکن است به تثبیت‌کننده‌های 

ماست‌سل موضعی پاسخ دهند. در بیماراتی که دچار 

تشدید علائم فصلی می‌شوند. این قطره‌ها باید حداقل ۲ 

هفته قبل ازآغاز علائم شروع شوند. پیمارانی که در تمام 

طول سال مبتلا هستند می‌توانند به صورت طولانی عدت 

قطره‌های تثبیت‌کننده ماست‌سل را ادامه دهند. 

در موارد شدید ممکن است استفاده از 
کورتیکواستروئیدهای موضعی یا داروهای تنظیم‌کننده 
ایمنی موضعی مثل سیکلوسپورین لازم باشد. هردوی ایتها 
در کاهش التهاب و علائم موّثر شتاخته شده‌اند. به دلیل 
احتمال ایجاد عوارض مربوط یه کورتیکواسترونید gil‏ از به 
کاربردن طولانی مدت آنهاء اين داروها Lb‏ به موارد شدید 
بیماری اختصاص داده شوند. درطی این حملات. درمان 
متناوب (پالسی) بسیار موّثرمی‌باشد: کورتیکواستروئیدهای 
موضعی با IS‏ نسبتا بالا (مثلا هر ۲ ساعت) به مدت ۵-۷ 


روز استفاده می‌شوند و سپس سریعاً دوز درمانی کاهش 
thus‏ به دلیل bles‏ ذرات معلق کورتیکواستروئید (مانند 
پردنیزولون استات) به جایگیری بین پاپیلاها. استفاده از 
کورتیکواستروئیدهای ضعیف ترولی محلول مانند دگزامتازون 
فسفات ارجح است. استفاده از کورتیکواستروتیدها بین 

لات باید قطع شوند. دربعضی موارد می‌توان از تزریق 
استروئید در ناحیه تارس فوقانی کمک گرفت. 
نکته 

طی درمان با استروئید به JSS yp‏ باید بیمار از نظر 
پیدایش گلوکوم تحت نظر باشد. 

از قطره سیکلوسیورین موضعی دو درصد ۲ تا ۴ بار در روز 
می‌توان sly‏ درمان موارد مقاوم 16 ۷ استفاده کرد. عوارض 
جانبی گزارش شده شامل کراتوپاتی نقطه‌ای اپی‌تلیال و 
خراشیدگی سطح چشم می‌باشد. جذب سیستمیک به دنبال 
استفاده موضعی از این دارو حداقل است. ولی تجربه استفاده 
gyal‏ دارو محدود است؛ بنابراین استقاده آن در ۷16 باید 
به موارد شدید اختصاص یابد. 


پاتوژنز: کراتوکتژنکتیویت ممکن است در بیمارانی 
با سابقه درماتیت آتوپیک رخ دهد. تقریبا یک سوم این 
بیماران یک يا تعداد بیشتری از تظاهرات کراتوکنژنکتیویت 
آتوپیک (Atopic keratoconjunctivitis =AKC)‏ را نشان 
می‌دهتد. افراد آتوییک نشانه‌های واکتش‌های افزایش 
حساسیتی فوری تیپ آرا نشان می‌دهند ولی اساسا بیماری 
یک واکنش تیپ 1۷ می‌باشد. همچنین ایمنی سلولی 
سیستمیک آنها تضعیف شده است و در نتیجه این بیماران 
عستعد ابتلاء به کراتیت ویروسی هرپس سیمپلکس و کلونیزه 
شدن پلک‌ها با استافیلوکوک اورئوس می‌باشند. 
تظاهرات Jb‏ یاقته‌های چشمی مشابه ۷6 
هستند. با تفاوت‌های زیر: 
۱- ۸16 غالبا در طول سال فعال می‌باشند و تشدید فصلی 
حداقل می‌باشد. 
۲- بیماران مبتلا به AKC‏ مسن‌تر هستند. 
پاپیلاها برخلاف ۷16 از نظراندازه کوچک يا متوسط 
هستند . 
پاپیلاها در علتحمه Sb‏ فوقانی و تحتانی ایجاد 
می‌شوند. 
غالبا ادم ملتحمه‌ای شیری رنگ همراه با درجات 
متغیری از فیبروز زیر اپی‌تلیوم ملتحمه وجود دارد. 
واسکولاریزاسیون قرنیه گسترده‌ترو کدورت قرنیه ثانویه 
به نقص سلول‌های بنیادی لیمبوسی می‌باشد. 
درسیتولوژی ملتحمه تعداد کمتری سلول ائوزینوفیل 
(درمقایسه با 16 ۷) مشاهده می‌شود که کمتر دگرانوله 
شده‌اند. 
اسکار ملتحمه غالبا ایجاد می‌شود و برخی اوقات آنقدر 
وسیع است که موجب شکل گیری سیمبلفارون می‌شود. 
5- کدورت‌های مشخصه عدسی به صورت ساب کپسولار 
خلفی و یا چند شکلی پیچیده یا سپری شکل ساب 
کیسولار قدامی ممکن است ایجاد شوند. 
اقدامات درمانی: درمان AKC‏ شامل اجتناب ازآلرژن 
و استفاده از داروهای فارماکولوژیک شبیه به درمان 
VEC‏ می‌باشد. کمپرس سرد نیز سودمند می‌باشد. به 
vege‏ بیماران باید از جهت عوارض بیماری عفونی 
که درمان اختصاصی می‌طلبند نظیر عفونت‌های 
استاقیلوکوکی ثانویه تحت نظارت دقیق قرار گیرند. 


= 
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در تعداد کمی از بیماران که یک دوره تهاجمی و 
تخریبی بیماری را تجربه می‌کنند. داروهای موضعی 
اغلب در کنترل بیماری ناموفق می‌باشند. در این 
موارد. درمان سیستمیک لازم می‌باشد. سرکوب 
ایمنی سیستمیک (مثلا توسط سیکلوسپورین خوراکی 
۲-۵ روزانه) Sob‏ مد تظرقرار گیرد. درمان 
موضعی توسط تاکرولیموس برای درماتیت کمک‌کننده 


بوده است. 


کنژنکتیویت ناشی از لنز تماسی به طور 
کامل شناخته نشده است و ممکن است عوامل متعددی 
(آلرژی. خشکی چشم. عفونی) درایجاد آن دخیل باشد 
(شکل ۸-۱۸). 
بیماران دارای پروتزهای چشمی و بخیه‌های 
منوفیلامانی با گره‌های تحریککننده واکنش‌هایی مشابه 
آنچه در بیماران مبتلا یه کنژنکتیویت تاشی ازلتز تماسی دیده 
می‌شود. نشان داده‌اند که مطرح‌کننده آن است که ممکن 
است انواعی jl‏ آسیب‌ها شامل ضربات مکرر مکانیکی به تارس 
فوقانی توسط سطح زیر و تیزلنز تماسی؛ پروتزیا بخیه موجب 
ایجاد یک پاسخ وابسته به ایمنی شوند. 
یافته‌های بافت شناسی کنژنکتیویت ناشی ازلتزتماسی 
مشابه یافته‌های موجود در VC‏ می‌باشد. تجمع غیرطبیعی 
ماست‌سل‌ها. بازوفیل‌ها و ائوزینوقیل‌ها در Substantia‏ 
۵ تارس فوقانی دیده می‌شود. مقادیر غیرطبیعی 
بالای ایمونوگلوبولین‌ها. خصوصاً glgG . IgE‏ (ع1 و اجزاء 
کمپلمان در اشک بیماران مبتلا CEL‏ می‌شود. 
بالینی: برخی بیماران که لنزهای تماسی 
استفاده می‌کنند. خصوصا لنزهای تماسی نرم با قابلیت 
استفاده طولانی مدت. ممکن است دچارعلائم التهابی 
شامل قرمزی. خارش و ترشح موکوئید شوند. در معایته 
بیومیکروسکوپیک این بیماران با این علائم. ممکن 
است یک يا تعداد بیشتری از نشانه‌های زیر دیده شود: 
۱- واکنش پاپیلاری خفیف (قطرپاپیلا کمتراز ۰/۲ (pe she‏ 
در ملعحمه تارسال فوقانی 
۲- خراش‌های نقطه‌ای اپی‌تلیال 
۳- واسکولاریزاسیون و انفیلتراسیون محیطی قرنیه 


شکل ۸-۱۸:واکنش یاییلاری غول‌آسا ناشی از مصرف لنز 


تملسی. 


درشکل شدید بیماری کتژنکتیویت پاپیلاری غول آسا 
GPC)‏ = 
می‌شود. GPC‏ در استفاده کنندگان لنزهای تماسی نرم 
نسبت به استفاده کنندگان لنزهای تماسی سخت زودترو 
به طور شایع‌ترایجاد می‌شود و ممکن است عودکننده باشد. 
این حالت همچنین ممکن است توسط دیگر محرک‌ها نظیر 
بخیه‌های شل و پروتزها ایجاد شود. علانم شامل pre‏ 
تحمل لنزتماسی. خارش, ترشح بیش از حد موکوس, تاری 
دید ناشی از پوشش موکوسی روی لنز تماسی, جابجایی لنز 
تماسی 9(Decentration)‏ قرمزی ملتحمه می‌باشد . در موارد 
نادر, اشک خونی و پتوزثانویه به التهاب ملتحمه تارسال 
قوقاتی ممکن است مشاهده شود. تشانه‌های 0۳6 شامل 
پرخونی, افزایش ضخامت و پاپیلاهای بزرگ غیرطبیعی 
(قطربیش از ۰/۳ میلی‌متر) روی ملتحمه تارسال فوقانی 
می‌باشد. 

pile‏ 0۳6 معمولا با قطع استفاده ازلنزهای تماسی 
بهیود می‌یایند. پرخوتی ملتحمه تارسال و افزایش ضخامت 
ممکن است طی چندین هفته رفع شوند. ولی پاپیلاها با 
اسکارهای گتبدی تارس فوقانی می‌توانند ماه‌ها تا سال‌ها 


تداوم یایند. 


(Giant papillary conjunctivitis‏ مشاهده 


اقدامات درعاتی: اهداف درمانی GPC‏ بهبود علائم و 
قادر ساختن بیمار به ادامه استفاده ازلنزهای تماسی در 
صورت امکان می‌باشند. استراتژی‌های درمانی شامل 
دوراتداختن لنزهای تماسی عامل بیماری. آماده‌سازی 
بیماریرای استفاده دوباره. بهبود بهداشت لنزو درمان 


چشم پزشکی عمومی 

التهاب ملتحمه توسط داروها می‌باشند. اغلب تعویض 

لنزهای تماسی, GPC‏ را بهبود می‌بخشد. به بیمار باید 

توصیه شود که به جای استفاده از لتزهای مصرقی 

طولانی‌مدت (Extended wear)‏ از لنزهای تماسی روزانه 

wear)‏ ۲ات2 )استقاده کند. 

بیماران باید به شستشوی روزانه لتزهای تماسی PP‏ 
با استفاده از محلول‌های فاقد ماده تگهدارنده. خصوصاً 
تیموروسال تشویق شوند و لنزها را پس از شستشو در 
محلول‌های متاسب نگهداری لنزقرار دهند. به نظر می‌رسد 
ضد عفونی کردن لنزهای تماسی با سیستم پراکسید هیدروژن 
روشی است که بیش از بقیه روش‌ها توسط ملتحمه ملتههب 
تحمل می‌شود. استفاده از روش آنزیماتیک منظم برای 
لنزهای تماسی می‌تواتد رسوبات تحریکککننده روی SEH‏ 
gales‏ را جدا کند. نگهداری لنزهای تماسی در محفظه‌هایی 
که به طورروتین تمیزو استریل می‌شوند نیزمهم می‌باشد؛ 
تعویض دوره‌ای محفظه لنزهای تماسی نیز توصیه می‌شود. 

درمان دارویی دراداره بیماران مبتلا به GPC‏ می‌تواند 


کمک‌کننده باشد. بسیاری از پزشکان قطع استفاده ازلنز 
به مدت ۲ تا۳ هفته را توصیه می‌کنند. طبق گزارشات. 
تثبیت‌کننده‌های ماست سل مانند کرومولین سدیم موجب 
بهبودی GPC‏ خقیف و زودرس شده است ولی در موارد شدید 
و پیشرفته موققیت آمیزنبوده است. هرچند. به محض آنکه 
موارد پیشرفته 1۳6) تحت کنترل درآمدند. استفاده از درمان 
تگهدارنده با مهارکننده‌های موضعی ماست سل می‌تواند از 
عودهای بعدی جلوگیری کند. اگرچه کورتیکواستروئیدهای 
موضعی در ۳6 موْثرهستند, ولی به دلیل عوارض جانبی 
بالقوه نقش محدودی دارند. در صورت استفاده زآنهاء بعد از 
دوره‌ای کوتاه باید قطع شوند. 
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*دکترسید حسن هاشمی 
* دکترمحمد علی جوادی 


قرنیه یک بافت شفاف و بدون عروق است که باعث 
ارتباط نوری دنیای خارج و درون شده و ازورود میکروب‌ها 
و مواد خارجی به داخل چشم جلوگیری نموده و نیزمانع 
تخلیه محتویات چشم می‌شود. قطر افقی قرنیه حدود ۱۲- 
۱ میلی‌مترو قطرعمودی آن حدود ۱۰-۱۱ میلی‌متراست. 
میانگین ضخامت قرنیه در مرکز ۵۵۰ میکرون می‌باشد. قرنیه 
درلیمبوس & صلبیه متصل می‌گردد. از۵۸/۶۰ دیوپترقدرت 
انکساری چشم, ۴۳/۲۵ (ZV) gud‏ آن مربوط به قرنیه و 
بقیه آن مربوط به عدسی است. قرنیه از خارج به داخل از۵ 
LY‏ زیر تشکیل شده است: (A=) JSS)‏ 
۱- اپی‌تلیوم:۱۰/ ضخامت قرنیه را تشکیل می‌دهد 
(۵۰ میکرون) و از۵ تا ۶ لایه سلول تشکیل یافته است. 
پی‌تلیوم به همرهلیه اشکی یک سطح ایتیکی منظم 
را تشکیل می‌دهد. اتصالات محکم بین سلولی لایه‌های 
سطحی اپی‌تلیوم مانع از تفوذ اشک و عوامل میکروبی به 
داخل قرنیه می‌شود. Lie‏ سلول‌های اپی‌تلیوم قرنیه. 
سلول‌های بنیادی Cell)‏ 91617)واقع در ناحیه لیمبوس 
می‌باشد. 
۲- لایه بومن: یک LY‏ شفاف بدون سلول است و در 
حقیقت بخش تغییر یافته استروما می‌باشد. 


YY 


۳- استروما: حدود +14 ضخامت قرنیه را تشکیل 
می‌دهد و شامل الیاف GE‏ و موازی کلاژن همراه با آب 
و سایرماکرومولکول‌ها می‌باشد. ترتیب قرارگیری منظم 
این GLI!‏ نقش مهمی در شفافیت قرنیه دارد. بین 
لایه‌های کلاژن کراتوسیت‌های قرنیه وجود دارند. 

۴- مامبران دسمه: در حقیقت غشای ob‏ اندوتلیوم 
قرنیه است. مامبران دسمه درزمان تولد ۳ میکرون 
ضخامت دارد. ولی با افزایش سن ضخامت آن افزایش 
یافته و در بالغین به ۱۰ تا ۱۲ میکرون می‌رسد. 

ey 
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شکل :٩-۱‏ لایه‌های مختلف قرنیه 


شکل ۹-۲: الف) انفیلتراسیون استروما در مراحل اولیه کراتیت باکتریال . ب ) کراتیت باکتریال پیشرفته با هیپوپیون 


۵- اندوتلیوم: تنها ازیک لایه سلول تشکیل یاقته است 

و مسئول ایجاد بی‌آبی نسبی(0۱0۲۵6:06066) و حفظ 

شفاقیت قرنیه است. سلول‌های اندوتلیوم قرنیه پس از 

تولد توانایی میتوز را از دست می‌دهند. لذا هر گوته آسیب 

منجریه کاهش غیرقابل برگشت این سلول‌ها می‌شود. 

درضمن ILL‏ رقتن سن تعداد سلول‌ها کاهش پیدا 

می‌کند. اختلال در عملکرد اندوتلیوم قرنیه سبب ادم 

قرنیه می‌شود. 

یادآوری: شفافیت قرنیه به علل زیر می‌باشد: 

۱- ساختمان یک دست لایه ای OPS‏ 

۲ - فقدان رگ خونی 

۳ - کم‌آبی نسبی ناشی از فعالیت پمپ سلول‌ها یا 
اندوتلیوم 

تغذیه قرنیه: اکسیژن قرنیه از عروق لیمبوس. زلالیه و 

اشک و گلوکز آن از زلالیه تأمین می‌شود. 

عصب‌گیری قرنیه: عصب‌گیری قرنیه از شاخه اول 

(افتالمیک) عصب زوج پنجم (تری‌ژمینال) صورت 

می‌گیرد. بیشترین گیرنده‌های حسی در واحد سطح در 

ov‏ مربوط به قرنیه می‌باشد. 


تعریف زخم قرنیه 

زخم قرنیه التهاب نسح قرنیه همراه یا ازدست رفتن باقت 
می‌باشد که به دو دسته عفونی (ویروسی. باکتریال, قارچی 
و انگلی) و غیرعفونی (ناشی از بیماری‌های اتوایمیون و 


نوروتروفیک) تقسیم می‌شود. 

اسکار تاشی از زخم‌های قرنیه از علل مهم نابینایی و 
اختلال دید می‌باشد. اکثراین تابینایی‌ها از طریق: 

۱ - تشخیص و درمان سریع و ۲ - رفح عوامل 
زمینه سازقابل پیشگیری هستند. 


اهمیت: کراتیت باکتریال یک بیماری تهدیدکننده 
بینایی است. درصورت عدم تشخیص 9 درمان سریع 
اغلب منجربه تخریب بافت قرنیه و سوراخ شدن آن 
می‌شود. (شکل )٩-۲‏ کراتیت باکتریال اغلب با عوامل 
خطری که موجب ازبین رغتن یکپارچگی اپی‌تلیوم قرنیه 
می‌شوند همراه است. 
عوامل خطر: عبارتند از: 

۱- استفاده ازلنزهای تماسی به خصوص لنزهای نرم و رنگی 

۲ - ضریه (جراحی .عوامل خارجی) 

۳ - اختلال در مکانیسم‌های دفاعی چشم (کاهش حس 
قرنیه و اختلال در ترشح اشک) و اختلال آناتومی پلک‌ها 

۴ - اختلال در سیستم دقاعی بدن (دیابت ایدز) 

۵ - مصرف تایجای قطره‌های چشمی (استروئید و 
بی‌حس‌کننده‌های موضعی) 
عوامل باکتریایی: از گروه گرم مثبت‌ها استرپتوکوک 
پنومونیه و انواع استافیلوکوک‌ها و از گروه گرم منفی‌ها 
سودوموناس آثروژینوز! شایع‌ترین عوامل ایجادکننده 
کراتیت‌های باکتریال هستند. 


oS 


شایع‌ترین عامل کراتیت باکتریال متعاقب ضربه. استریتو کوک 

پنومونیه است. 

نکته 
شایع‌ترین عامل AIS‏ باکتریال در مصرفکنندگان 

لنزهای تماسی, سودوموناس آنروژینوزا می‌باشد. 
یافته‌های بالینی: بیمار مبتلا به کراتبت eb SSL‏ از درد. 
قرمزی چشم, فوتوفوبیاتوأم با اهش دید اشک ریزش و 
ترشحات چرکی شکایت دارد. 
یافته‌های چشمی: پرخونی ملتحمه. وجود ارتشاح 
موضعی و سقید رنگ در ضخامت استروما همراه با 
نقص اپی‌تلیوم روی آن و واکنش SEI‏ قدامی با یا بدون 
هیپوپیون دیده می‌شود. هیپوپیون تجمع سلول‌های 
التهابی به شکل یک لایه رنگ پریده دربخش تحتانی 
اطاق قدامی می‌باشد که ممکن است واکنش استریل و 
یا عفونی یاشد. 
درمان: هیچ آنتی‌بیوتیکی به تنهایی برروی کلیه عوامل 
باکتریایی موّثرنمی‌باشد لذا 9 آغازازیک درمان ترکیبی 
وسیع‌الطیف موْثر برارگانیسم‌های گرم منفی و مثبت 
استفاده می‌شود. 
آنتی‌بیوتیک‌های تغلیظ شده Fortified)‏ رژیم ترکیبی 
Ob‏ شامل آنتی‌بیوتیک‌های Se‏ بر باکتری‌های 
گرم مثبت (وانکومایسین. باسیتراسین, ننوسپورین. 
سفوروکسیم یا سفازولین) و آنتی‌بیوتیک‌های موّثر بر 
باکتری‌های گرم منفی (توبرامایسین. جنتامایسین. 
لووفلوکساسین يا افلوکساسین) باشد. جهت شروع 
درمان کراتیت‌های باکتریایی باید از غلظت‌های بالای 
آنتی‌بیوتیک‌های موضعی استفاده نمود که با اضافه 
نمودن فرم تزریقی داروهای مربوطه به شکل موضعی آن 
(قطره) حاصل می‌شود و اصطلاحا بهآن آنتی‌بیوتیک‌های 
تغلیظ شده (Fortified)‏ گفته می‌شود. به طوری که هر 
سی‌سی از محلول سفازولین حاوی :۵۰:0 آنتی‌بیوتیک 
و هرسی‌سی از محلول جنتامایسین غلیظ شده حاوی 
٩-۱۴ mg‏ جنتامایسین می‌باشد. این آنتی‌بیوتیک‌ها 
درشروع باید هر۳۰ دقیقه تجویز شوند و سپس براساس 
پاسخ بالینی بیمار به تدریج دفعات تجویز کاهش 
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داده شوند. در موارد شدید غلظت‌های اولیه درمانی 
آنتی‌بیوتیک از طریق تجویزآن هر۵ دقیقه به مدت 
تیم ساعت حاصل می‌شود. در پاره‌ای موارد که امکان 
استفاده قطره در فواصل طولانی (شب‌ها) وجود ندارد 
و یا کودکانی که همکاری لازم را ندارند از تزریق زیر 
ملتحمه‌ای آنتی بیوتیک‌ها می‌توان سود برد. 
درمان تک دارویی با فلوروکینولون‌ها: از درمان تک 
دارویی با فلوروکینولون‌ها می‌توان به عنوان جایگزین 
درمان ترکیبی در زخم‌هایی که شدت کمتر دارند. 
استفاده کرد. اینگوته زخم‌ها باید خارج از مرکز قرنیه 
بوده و اندازه آن کمتراز ۳ میلیمتر باشد. 
توجه: در صورتی که عامل کراتیت باکتریال استرپتوکوک 
باشد تباید ازدرمان تک دارویی با فلوروکینولون استفاده 
تمود. زیرا این دارو برروی استرپتوکک موثر نمی‌باشد. 
نشانه‌های پاسخ به درمان: کاهش درد و حساسیت به 
نور, محدود شدن حاشیه فعال زخم و کاهش اندازه 
تقص اپی‌تلیالی و برطرف شدن هیپوپیون نشانه‌های 

پاسخ به درمان می‌باشند. 
oS‏ 

پیوند قرنیه در کراتیت باکتریال در شرایط زیر ضرورت 
دارد: 

)- بیماری علی‌رغم درمان پیشرفت نماید و خطردرگیری 
اسکلرا یا گسترش عفونت به داخل چشم وجود داشته باشد. 

۲- تشکیل دسماتوسل و سوراخ شدن قرنیه 
نکته 

زخم قرنیه از موارد اورژانس چشم‌پزشکی می‌باشد که 
vb‏ درمان سریعا آغاز شود. 


اهمیت: شایع‌ترین علت زخم‌های قرنیه و شایع‌ترین 
علت کوری قرنیه ای در کشورهای پیشرفته می‌باشد. 

اپیدمیولوژی: تقریبا ۱۰۰// افراد بالای ۶۰ سال دراتوپسی: 
ویروس هرپس را در گره تری‌ژمینال دارند و حدود Ar‏ 


a‏ چشم پزشکی عمومی 
— 
|= 


شکل ۹-۳: بلفاروکنژنکتیویت در عفونت اولیه et‏ 
سیمپلکس. این عقونت عمدتا در خردسالان رخ می‌دهد 


بالغین آنتی بادی برعلیه ۲15۷-1 دارند. لذا عفونت‌های 
۷ یک مشکل بسیار مهم در تمام جهان می‌باشند. 
انواع ویروس هرپس سیمپلکس HHSV)‏ ویروس هرپس 
سیمپلکس به دو نوع تقسیم می‌شود: 
۱. نوع (HSV-D I‏ بیشترموجب عفونت‌های AL‏ کمر 
(صورت. دهان و چشم) می‌شود. 
۲. توع II‏ (1351-11): بیشتر موجب عفونت‌های پایین 
کمر(عفونت‌های ژنیتال) می‌شود. 
توجه: هریک زانواع فوق می‌تواتند موجب عفونت در 
مناطق مختلف شوند. 

عفونت اولیه چشمی با هرپس سیمپلکس 
تظاهعرات بالینی: عفوتت اولیه به شکل 
بلفاروکونژونکتیویت یکطرفه تظاهر می‌یاید (شکل 5-۳)- 
پاسخ التهابی ملتحمه به صورت فولیکولاراست و با غدد 
لنفاوی HE‏ لمس بناگوشی همراهی دارد. وزیکول‌های 
روی پوست یا وزیکول‌های روی لبه پلک در تشخیص 
آهمیت زیادی دارند. عفونت اولیه چشمی می‌تواند 
به سمت کراتیت اپی‌تلیال پیشرفت کند. اما CS‏ 
استرومال و یووئیت ناشایع هستند. 
درمان: عفونت چشمی ate!‏ ناشی از 115۷ خودبخود 
محدود شونده است. درمان‌های ضد ویروسی موضعی 
و خوراکی سرعت بهبود علایم و نشانه‌ها را افزایش 
می‌دهد. داروهای متعددی مورد استفاده قرار می‌گیرند 


که انواع ol al,‏ عبارتند از: 

- تری فلوریدین (TFT=Trifluridine)‏ آنالوگ 
پری‌میدین است که با مههارکردن 19۸ پلیمراز مانع از تکثیر 
۸]ویروسی می‌شود. به صورت محلول چشمی ۱ موجود 
است که هر۳ ساعت (۸ باردرروز) به مدت ۱۰ روز تجویز 
می‌شود. 

۲- آسیکلوویر که توسط تیمیدین کینازویروس فعال 
شده و موجب مهار 0۸ پلی‌مراز ویروس می‌شود. به صورت 
پماد چشمی ۳ و نیز قرص‌های ۲۰۰ و ۴۰۰ میلی‌گرم در 
بازارایران موجود است. دوزدرمان آن ۲ گرم روزانه و دوز 
پروفیلاکسی آن (پیشگیری) ۸۰۰ میلی‌گرم روزانه می‌باشد. 
عفونت راجعه چشمی با هرپس سیمپلکس 

ویروس هرپس پس از عفونت اولیه به صورت نهفته در 
گانگلیون‌های حسی Bb‏ می‌ماند. 

عقونت راجعه متعاقب فعال‌شدن مجدد ویروس نهفته 
در گانگلیون حسی رخ می‌دهد. ویروس از طریق آ کسون 
عصب به انتهای عصب حسی می‌رسد و متعاقب آن اپی‌تلیوم 
سطحی چشم درگیر می‌شود. 

در مطالعه‌ای توسط گروه (Herpetic Eye Disease‏ 

Study =HEDS)‏ قشارهای روحی و روانی» عفونت‌های 
سیستمیک. تماس با نور خورشید. دوره‌های قاعدگی و 
استفاده از لتزهای تماسی چشمی در القای عود عفونت چشمی 
با ۲15۷ تقشی تداشتند. 

تظاهرات بالینی: 115۷ راجعه Le‏ هرقسمت از چشم 

شامل SL‏ ملتحمه. قرنیه. عنبیه, Trabecular‏ 

و شبکیه را درگیر می‌کند. شایع‌ترین 

تظاهرات بالینی که سبب تشخیص عفونت HSV‏ 

می‌شود شامل موارد زیر است: 

* بلفاروکنژنکتیویت 

کراتیت اپی‌تلیال 

* کراتیت استرومال 

* ایریدوسیکلیت 
بلفاروکتژنکتیویت 

SL‏ و یا ملتحمه در مبتلایان به عفونت راجعه چشمی 
۷ ممکن است درگیر شوند. هر چند از نظر بالینی از 
عفونت اولیه غیرقابل افتراق است. این وضعیت خود محدود 
col‏ اما درمان با داروهای ضد ویروسی دوره بیماری راکوتاه 


بیماری‌های قرنیه 


شکل :٩-۴‏ زخم دندریتی در کراتیت اپی‌تلیالی تاشی از هریس سیمپلکس با رنگامیزی فلورسئین( الف و ب) و رنگ آمیزی رزبنگال 


(ج). د) زخم جترافیایی 


می‌کند (شکل ۳-). 


کراتیت اپی‌تلیالی 
تظاهرات بالیتی: بیماران با کراتیت اپی‌تلیال ازاحساس 
جسم خارجی در چشم. حساسیت به 
تاری دید شکایت دارند. عفونت 115۷ در اپی‌تلیوم قرنیه 
به صورت زخم اپی‌تلیالی دندریتیکی که درانتهای هر 


شاخه بولب انتهایی دارند. تظاهر می‌کند (شکل (AF‏ 
we $5 ila ee‏ با رنگ‌آمیزی 


رمزی چشم و 


1 سود 
Soo‏ است با هم یکی شوند و گستر 
آپی‌تلیالی جغرافیایی را بوجود اورند (شکل AHF‏ کم 
شدن حس قرنیه dy‏ صورت موضعی با منتشر متعاقب 
کراتیت اپیتلیال رخ می‌دهد. ۱ 

ارزیابی آزمایشگاهی: تشخیص بیماری عمدتاً بالینی 


است .کشت بافتی و یا تکنیک‌های کشف آنتی‌ژن مثل 
Cus! Soe PCR‏ در موارد غیر معمول مفید باشد. 
درمان: بسیاری از موارد کراتیت اپی‌تلیالی ناشی از هرپس 
خود به خود خوب می‌شوند و هیچ شواهدی وجود ندارد 
که نشان دهد درمان ضد ویروسی روی گسترش عفونت 
ت استرومال یا کاهش دفعات عود ای 
ان. دوره بالینی را 
کوتاه می‌کند و و ممکن است نوروپاتی هرپسی مرتبط با 
آن را کاهش دهد. محلول تری فلوریدین موضعی LN‏ 
۸ بار درروز. هم برای کراتیت اپی‌تلیالی دندریتیک و هم 


. هر چند. درمار 


برای کراتیت اپی‌تلیالی جغرافیایی Bie‏ است. درمان با 
داروهای ضد ویروس موضعی به cle‏ ایجاد اثرات سوء 
براپی‌تلیوم قرنیه نباید بیش از ۱۰-۱۴ روزادامه داده 
شود. پماد چشمی ZV‏ آسیکلوویر نیز به همان میزان De‏ 
ot‏ 


آسیکلوویر خوراکی ۲ گرم روزانه در پنج دوز مساوی به 


شکل ۹-۵: ادم استرومای قرنیه در کراتیت دیسکی فرم ناشی 
از هرپس سیمپلکس 


مدت ۲-۳ هفته به اندازه داروهای موضعی برای درمان 
کراتیت اپی‌تلیال Cul She‏ و مزیت آن عدم سمیت سلول‌های 
اپی‌تلیالی می‌باشد. به همین دلیل. درمان خوراکی توسط 
بسیاری از پزشکان ترجیح داده می‌شود. 
نکته: مصرف موضعی کورتیکواستروییدها در درمان 
کراتیت اپی‌تلیال فعال ممنوع است. بیماران مبتلابه کراتیت 
اپی‌تلیال هرپسی که به دلایل دیگری از کورتیکواسترویید 
سیستمیک استفاده می‌کنند. بایستی خیلی سریع تحت 
درمان با داروهای ضد ویروسی سیستمیک قرار بگیرند. 
کراتیت استرومال: کراتیت استرومال ناشی از ۲15۷ با 
بیشترین اختلال بینایی همراه است. هر حمله کراتیت 
استرومال خطر حمله بعدی را افزایش می‌دهد. تشخیص 
براساس یافته‌های بالینی است. 
تظاهرات بالینی: کراتیت استرومایی ناشی از هرپس 
می‌تواند به صورت غیرنکروزه (بینابینی یا دیسکی فرم) 
یانکروزه باشد یا می‌تواند به صورت اشکال مختلفی به 
صورت همزمان تظاهر ٩-۵ JSS) Lb‏ و (RAF‏ کراتیت 
بیتابینی ناشی از هرپس به صورت کدورت بیتابیتی 
Gnterstitial‏ کانونی b‏ چند کانونی در استروما تظاهر 


می‌کند که معمولاً درغیاب زخم Debi gil‏ می‌باشد. 
دوره‌های طولانی و عودهای مکرر کراتیت بینابینی ناشی 
ازهرپس Soe‏ است با پیدایش عروق خونی در قرنیه 
همراه باشد. 

درمان: کورتیکواستروییدهای موضعی در صورتی که 
همراه یک داروی ضد ویروسی به عنوان پروفیلاکتیک 


شکل ۹-۶: کراتیت تنکروتیک استرومایی هرپسی. به 
واسکولاریزاسیون شدید قرنیه و لیپید کراتویاتی توجه شود 


تجویز شوند. التهاب استرومایی را کم کرده و دوره آن را 
کوتاه می‌کند. با بهبود ضایعه میزان استروئید به تدریج 
کم شده و قطع می‌شود.مصرف طولانی مدت اسیکلوویر 
خوراکی به صورت پروفیلاکسی روزی دو مرتبه سبب 
کاهش میزان عود کراتیت 115۷ می‌شود و به حفظ 
SS gilts‏ هی بکند. 
داروهای ضد ویروسی موضعی از طریق اپی‌تلیوم سالم 
جذب قرنیه نمی‌شوند. ما سیکلوویر خوراکی در استرومای 
قرنیه و BL‏ قدامی نفوذ می‌کند.آسیکلوویر خوراکی ممکن 
است درالتهاب عمقی قرنیه ناشی ازکراتیت دیسکی شکل 
مقید باشد. برخی متخصصین قرنیه به صورت معمول 
آسیکلوویر خوراکی را در درمان کراتیت دیسکی شکل جایگزین 
تری فلوریدین موضعی نموده‌اند. 


پاتوژنز: کراتیت قارچی شیوع کمتری نسبت به کراتیت 
باکتریایی دارد. کراتیت قارچی فیلامانی در مناطق گرم 
و مرطوب بیشتررخ می‌دهد. 
عوامل خطر: این عوامل عبارتند از: 

).> ناشی از برخورد جسم خارجی به خصوص مواد 
گیاهی به قرنیه 

۲ .ضربه در اثر استفاده از لت تماسی 

۳ .مصرف طولاتی مدت استروئید موضعی و سیستمیک یکی 
ازعوامل اصلی بوده که باعث افزایش قدرت بیماریزایی 
و فعال کردن قارچ می‌شود. 


شکل ۹-۷: کراتیت فیلامانی قارچی .با ارتشاح شدید 
استرومای قرنیه 


۴ .جراحی‌های قرنیه (از جمله 
Penetrating keratoplasty=PK.‏ 
Photorefractive keratectomy=PRK‏ 
(Radial keratotomy=RK‏ 
۵ .کراتیت های مزمن (هرپس سیمپلکس, هرپس زوستر) که 
امکان اضافه شدن عفونت قارچی را فراهم می‌کند. 
۶ .آب و هوای گرم و مرطوب و مشاغلی از قبیل باغباتی 
تظاهرات بالینی: بیماران مبتلا به کراتیت قارچی درشروع 
اری علائم و نشانه‌های التهابی کمتری تسبت به 
بیماران Cal Sb‏ باکترال دارند و ممکن است پرخونی 
لتحمه مختصر بوده و یا اصلا و 
کراتیت قارچی فیلامانی اغلب به صورت ارتشاح سفید 
خاکستری با ظاهر خشک و حاشیه‌های نامنظم پرما 
تظاهر می‌کند. ممکن است ضایعات dy‏ صورت متعدد 
و در کنارهم و اقماری (Satellite lesion)‏ قرار گرفته 
باشند. علاوه براین, با وجود اپی‌تلیوم سالم ممکن است 
ارتشاح استرومایی عمقی ایجاد شود (شکل .)٩-۸‏ 
ارزیابی آزمایشگاهی 
۱- انجام اسمیربا رنگ‌آمیزی گرم و گیمسا. رنگ‌آمیزی با 
KOH‏ 
۲- انجام کانفوکال میکروسکوپی .ساختمان‌های قارچی در 
تصاویر بدست آمده به صورت داربستی از ساختمان‌های 


د نداشته Sb‏ 


ریسه مانند انمکاسی (Reflective)‏ دیده می: 
۳- کشت (قارچ‌ها ظرف مدت ۴۸-۷۲ ساعت درا گار 
خونی و آ گار Sabouraud’s Dextrose‏ رشد می‌کند) 


AY 


شکل :٩-۸‏ کراتیت قارچی. ارتشاح سید خاکستری استرومای 
قرنیه با ظاهر خشک و حاشیه‌های نامنظم پرمانند اطراف ol‏ 


(شکل .)-٩‏ 
۴- درصورت منفی بودن اسمیر(در صورتی که شک به 
عفونت قارچی وجود داشته باشد) انجام Repeated‏ 
Biopsy L scraping‏ 45,3 توصیه می‌شود. 
درمان 
(HUI‏ درمان دارویی: محلول ناتاماسین ۵/ برای درمان 
اکشر موارد کراتیت قارچی فیلامانی به خصوص موارد 
ایجاد شده با گونه‌های فوزاریوم توصیه می‌شود. 
آمقوتریسین B‏ موضعی (1۰/۱۵-۰/۳۰) موثرترین داروی 
موجود slp‏ درمان کراتیت مخمری است . وریکونازول 
(۷۵۲100۵2۵۱)موضعی در درمان کراتیت قارچی که به 
ان‌های رایج جواب نمی‌دهد. موثر است. 


شکل ۹-۱۰: کراتیت آکانتاموبیایی الف) مراحل ابتدایی که فقط با درگیری اپی‌تلیوم به صورت کراتیت نقطه‌ای و ارتشاح زیراپی‌تلیالی 
مشخص می‌شود. ب) گاهی اوقات توع آپی‌تلیالی نمای دتدریت به خود می‌گیرد و با کراتیت ناشی از ویروس هرپس اشتباه می‌شود 


شکل :٩-۱۱‏ کراتیت آکانتوموبایی : الف) انقیلتراسیون خاکستری رنگ استرومای قرنیه به همراه gaat‏ 


استرومای قرنیه 


آ کانتاموبا از گروه انگل‌های تک سلولی آبزی می‌باشد 
که درانسان سبب ایجاد عفونت قرنیه و مغزمی‌شود. چرخه 
زندگی آ کانتاموبا شامل تروة 
خا 
می‌شود. ‏ _ ۱ 

پاتوژنز: | کانتومویا. دراب شیرین و خاک یافت 


آ کانتوموبا نسبت به منجمد 


سطوح معمول کلراستفاده شده در ذخات رآب شهری. 


(Gio‏ انفیلتراسیون حلقه‌ای 


استخرهای شنا و وان‌های داغ (جکوزی) مقاوم هستند 
و از بین نمی‌روند. ۷۰ موارد گزارش شده کراتیت 
آ کانتوموبا در رابطه با استفاده از لنزهای تماسی بوده 
است. طی سال‌های اخیرایتلا به عفونت‌های ناشی از 
کانتوموبا اقزایش یافته است. 

توجه: محلول‌هایی که (slag‏ تماسی در آنها نگهداری 
می‌شوند ممکن است محل رشد آ کانتوموبا بوده و 
موجب CLS‏ شوند. 


تظاهرات بالینی؛ بیماران مبتلا به کراتیت آ کانتوموبایی 


شکل ۹-۱۲: پری نوریت شعاعی: اعصاب محیطی قرنیه که به 
علت ارتشاح دور آن بزرگ شده‌اند 


ازدرد شدید چشم و نورگریزی و طی یک دوره طولانی 
شکایت دارند که به درمان‌های ضدباکتریایی پاسخ 
نداده است. عفونت آ کانتوموبا در مراحل اولیه محدود 
به اپی‌تلیوم قرنیه بوده و ممکن است به صورت یک 
اپی‌تلیوپاتی منتشریا ضایعه اپی‌تلیالی شبه دندریتی 
ظاهر شود (A=) JSS)‏ 
موارد همراه با دندریت‌های اپی‌تلیالی اغلب اشتباهاً 
به عنوان کراتیت هرپسی تشخیص داده شده و با داروهای 
ضد ویروسی و یا کورتیکواستروتید درمان می‌شوند. عفونت 
استرومایی به طور مشخص درمرکز قرنیه رخ می‌دهد و در 
مراحل اولیه به صورت انقیلتراسیون غیرچرکی سطحی به 
رنگ سفید خاکستری هستند (شکل (AW‏ اعصاب Sp‏ 
شده قرنیه که پری توریت شعاعی (رادیال) نام دارند یک 
یافته بالینی تشخیصی برای کراتیت آ کانتامویایی است 
(شکل .)٩-۱۲‏ همچنین لیمبیت يا اسکلریت فوکال ممکن 
است دیده شود. 
ارزیابی آزمایشگاهی: تشخیص این نوع کراتیت با 
مشاهده آ کانتوموبا در اسمیرهای رنگ آمیزی شده با 
توسط کشت ارگانیسم‌های بدست آمده از تراشه‌های 
قرنیه صورت می‌گیرد (AW JSS)‏ بیشترین میزان 
تشخیص از طریق نمونه برداری در مراحل اولیه بیماری 
(زمانی که ارگانیسم‌ها محدود به اپی‌تلیوم هستند) 
بدست می‌آید. با گذشت زمان. ارگانیسم‌ها به لایه‌های 


شکل AAT‏ کیست (C)‏ و تروفوزیت (T)‏ آکانتامویا. کیست 
دیواره دو لایه دارد که اندوسیت و اگزوسیت نامیده می‌شود 
(قلش‌ها در شکل) 


عمقی‌تر نقوذ می‌کنند و ممکن است جدا کردن آنها از 
تراشه‌های سطحی دشوار باشد. دراین موارد. برای 
تشخیص شاید jlo‏ بیوپسی لاملار قرنیه باشد. در 
عقونت‌های مرتبط با لنزهای تماسی. می‌توان خود 
لنزو Gb‏ حاوی آنها را نیز مورد آزمایش قرار داد. 
انجام Confocal in vivo microscopy‏ در تشخیص 
کمک‌کننده است. 
درمان: تشخیص زود هنگام کراتیت آ کانتوموبایی 
مهمترین عامل پیش‌بینی کننده درمان موفق می‌باشد. 

)- قطع مصرف لنز در هردو چشم 

۲- قطره (PHMB) Polyhexamethybiguanide‏ ۰/۰۲ درصد 

(Propamidine 0.1%) Brolene قطره‎ -۳ 

۴- قطره نئوسیورین 

۵- قرص کتوکونازول ۲۰۰ میلی‌گرم ۲ بار در روز و با 
کتترل آنزیم‌های L) GAS‏ قرص ایتراکونازول 
ab ۴۰۱۰۰-۲۰۰ ۵‏ درروز) 

نکته 
درشروع درمان قطره هر تیم تا یکساعت تجویز شده 

وپس از۴۸ ساعت و با کاهش شدت عفونت دوزداروها 


شکل ۱۴-: کراتوکوتوس: برجستگی قرنیه به سمت قدام و 
نازکی استرومای آن از ویژگی‌های قوز قرنیه می‌باشد 


کاهش می‌یاید. 
نکته 
درمان کراتیت آ کانتاموبایی به صورت ترکیبی از ۲ یا ۳ 
دارو از گروه‌های مختلف ذکر شده می‌باشد. 
۶- سیکلوپلژیک 
۷- داروهای :۱5۸ خوراکی برای کاهش التهاب و درد 
جهت درمان اسکلریت (در صورت وجود) مقید می‌باشند. 
-٩‏ درموارد عدم پاسخ & درمان و یا پیشرونده بودن بیماری 
می‌توان پیوند قرنیه را در نظر گرفت آگرچه احتمال عود 
در پیوند بالا است. 
۷ 
تشخیص اولیه Gap‏ مهمترین عامل در درمان Be‏ 
می‌باشد. 
نکته 
استفاده از استروئید در مراحل اولیه با پیش[ گهی بسیار 
| درافراد یا سایقه 


بدی درنتیجه درمان همراه خواهد بو 
استفاده ازلنزتماسی درصورت وجود ضایعه قرت 
مشخص شدن cle‏ ضایعه نباید استروئید تجویز شود. 


بدون 


تعریف: بیماری دزنراتیو غیرالتهابی و پیشرونده قرنیه 
است که در آن مرکزیا اطراف مرکز 
HL‏ و برجسته می‌شود (شکل .)٩-۱۴‏ نقش توارث 


شکل ۹-۱۵: علامت مونسون در کراتوکوتوس 


در آن ناشتاخته است گرچه در ۶-۸ Z‏ موارد سابقه 
خانوادگی مثبت وجود دارد. بنابراین قرنیه شکل یک 
مخروط را به خود می‌گیرد. شیوع آن در آمریکا ۱ در ۲۰۰۰ 
نقرو در ایران ۱۵ در ۱۰۰۰ نفر است. 
علت بیماری: ژنتیک و عوامل خطر محیطی bee‏ ورم 
ملتحمه بهاره و مالیدن چشم, التهاب و استرس‌های 
اکسیداتیو در قرنیه در شروع و پیشرفت کراتوکونوس 
تقش دارند. 
پاتولوژی: مشخصه تغییرات بافت شناسی در کراتوکونوس 
تکه تکه شدن لایه بومن (۳0601۵150ع۲۵]) می‌باشد. با 
پیشرفت بیماری GE‏ شدن استروما و پیدایش چین یا 
شکاف (ترک) درغشاء دسمه و میزان متغیری از اسکار 
در استروما مشاهده می‌شود. 
یاقته‌های بالینی: تقریبا تمامی موارد دوطرفه هستند. 
ولی یک چشم ممکن است بسیار شدیدتر گرفتار شود. 
گاهی اوقات چشمی که کمتر گرفتار است تنها درجات 
بالایی از آستیگماتیسم را نشان می‌دهد که ممکن است 
تظاهر خفیف کراتوکونوس باشد. این بیماری تمایل 
به پیشرفت طی سال‌های نوجوانی و اواسط Aas‏ دوم 
و سوم دارد. ولی از دهه چهارم به بعد سیر پیشرفت 
بیماری کاهش می‌یابد. هیچ التهابی مشاهده نمی‌شود. 
علائم و نشانه‌های کراتوکونوس را می‌توان به صورت زیر 
طبقه بندی نمود: 

- نامنظم شدن reflex‏ 1860 در رتینوسکوپی یک علامت 
بسیار زودرس کراتوکونوس است. 


AY 455 بیماری‌های‎ 


e 


شکل ۱۶-: الف) خطوط وگت به صورت خطوط عمودی در استرومای خلفی در غشای دسمه مشاهده می‌شود و ناشی 


از استرس مکانیکی به علت برجستگی قرنیه به سمت جلو می‌بات 


(Fleisher Ring) 


وم اطراف acl‏ 

و حلقة فلیشر (Fleisher Ring)‏ را 
تشکیل می‌دهند. رنگ این حلقه قهوه‌ای است و با فیلتر 
آبی ILS‏ استفاده ازیک پرتو مایل و ote‏ به بهترین 
JSS‏ دیده می‌شود. 

۴- خطوط نازک. براق و تقریباً موازی (خطوط وگت با 
(Vogt striae‏ در استرومای عمقی قرتیه قابل مشاهده 
است(شکل (AAV‏ 

۵- پارگی‌های کانونی و اسکارها 


۳ 


ب) علامت ریزوتی (Rizzutti sign)‏ و ج) حلقه فلیشر 


مشاهده می‌شوند. 

هیدروپس حاد: سوراخ شدگی خود به خودی قرنیه در 

س بسیار تادر است. هرچند. پارگی در غشاء 
C4‏ 


رزمانی ممکن | 


رخ د 


لر ایجاد هیدروپس 
هستند. پارگی در al BE‏ دسمه معمولاً در عرض ۶-۱۲ 
هفته dy‏ صورت خود به خودی بهبود می‌یابد. سپس 
ادم قرنیه ازبین می‌رود. اما ممکن است به دتبال آن 


Kl 


اسکار استرومایی باقی بماند. بعضی از بیماران به دتبال 


ی مجدداً دید مطلوب را به دست 


برطرف شدن هید 


© 


شکل ۱۷-: الف و ب) الگوی توپوگرافی قرنیه مبتلا به کراتوکونوس. ناحیه قرمز رنگ نشان دهنده قسمت برجسته قرنیه می‌باشد 


می‌آورند که اين تا حد زیادی وابسته به وسعت و موقعیت 
اسکار است 

بیماری‌های همراه: یک شیوع افزایش یافته 
کراتوکونوس در سندرم داون. اتوپی. سندرم مارفان. 
سندرم پلک شل و پرولاپس دریچه میترال گزارش شده 
است. همچنین کراتوکونوس به طور معمول در تعداد 
زیادی از ناهنجاری‌های مادرزادی چشم رخ می‌دهد. 
ارزیابی: توپوگرافی کامپیوتری در تشخیص bole‏ 
اولیه کراتوکوتوس» ذربیگیری پیشرفت آن و کمک 
به کارگذاری لنزهای ند 
(شکل 5-۱۷). 
درمان: بعضی موارد کراتوکونوس, حداقل برای مدتی 
به اندازه‌ای خفیف می‌باشد که دید به طور op Spe‏ با 


عینک اصلاح می‌شود. هر چند. لنزهای 


گماتیسم نامنظم قرنیه‌ای. 
ی در دید ایجاد میک 


اقدامات درماتی جهت متوقف کردن سیر بیماری صورت 
می‌گیرد که از جمله آنها Cross linking‏ قرنیه می‌باشد. 
دراین روش با استفاده ازاشعه ماورا بنقش ۸ با طول 


ن رو 

موج ۳۶۵-۳۷۵ میکرون در حضور محلول ریبوفلاوین 
(ویتامین 82) پیوندهای جانبی بین رشته‌های کلاژن 
ایجاد شده و در نهایت مقاومت قرنیه افزایش می‌یابد. 
در مواردی که پیشرفت بیمازی متوقف gical ge‏ 

آستیگماتیسم منظم وجود دارد. می‌توان از کارگذاری حلقه 

استرومای قرنیه استفاده کرد. برای ایجاد کانال جهت این 

نگاه‌های مکانیکی و یا اخیراً از لیزر 


Leaal‏ به وسیله د 


شکل AVA‏ دیستروفی غشای پایه اپی‌تلیالی 


فمتوثانیه استفاده می‌شود. 
پیوند قرنیه: اندیکاسیون‌های پیوند قرنیه شامل 


زیر است: 
pace‏ تحمل clay‏ تماسی با وجود دید مطلوب 

pce‏ اصلاح دید با لنزتماسی به cle‏ اسکار وسیع قرنیه 
پیشآ گهی پیوند قرنیه در کراتوکونوس عالی اد 


ت که به 


صورت نافذ و یا لایه‌ای انجام می: 


شکل ۹-۱۹: دیستروفی گراتولر در این £55 دیسترونی 
استرومای قرتیه مابین کدورت‌ها شفاف است و کدورت‌ها به 
تاحیه لیمبوس ادامه پیدا نمی‌کند 


دیستروفی‌های قرنیه 

دیستروفی‌های قرنیه اختلالاتی دوطرفه: ارثی و نادری 
هستند که با رسوب غیرطبیعی مواد در قرنیه مشخص 
می‌شوند و ممکن | ب وارد کنند. این 
اختلالات گاهی در هنگام تولد وجود داشته ولی اکثراً در 
دوره نوجوانی تظاهریافته و به آهستگی در pled‏ مدت عمر 
پیشرقت می‌کنند. پیوند قرنیه دراکثردیستروفی‌های قرنیه 
ند نموته ازدیستروفی‌های 


ت به بینایی فرد آ 


i‏ و 


شکل ۹-۲۰: دیستروفی ماکولر. در این نوع دیستروفی کدورت‌ها 
تا لیمبوس ادامه stb ge‏ و استرومای مابین آن‌ها کدر می‌باشد 


شکل ۹-۲۱: دیستروقی لتیس که با خطوط متعدد در استرومای 


قرنیه مشخص می‌شود 


شکل ۲۲-: الف) دیستروقی اندوتلیالی قوکس که با اقزایش 
ضخامت قرنیه. ادم استروما . چین‌های موجود در غشای 
دسمه و ب) برجستگی‌های به تام گوتاتا در غشای دسمه 


مشخص می‌شود 


۳ دیستروفی ماکولر (شکل )٩-۲۰‏ 
۴ دیستروفی لاتیس JSS)‏ ۲۱-؟٩)‏ 
۵ دیستروفی آندوتلیالی فوکس (شکل (A-YY‏ 
۶ 


. دیستروفی آندوتلیالی ای ماد 


Basic and Clinical Science Course by 
American Academy of Ophthalmology, 
Section 8: Fundamentals and Principles of 
Ophthalmology, 2011-2012 


Paul Rior a, Emmett Cunningham, 
Vaughan & Asbury's General Ophthalmolo; 
18th Edition, LANGE Clinical Medicine, 2011 


Hashemi H, Noori J, Zare MA, Rahimi ۴ 
Microkeratome-assisted posterior lamellar 
keratoplasty in pseudophakic and aphakic 
corneal edema. J Refract Surg. 2007 
Mar-;23(3):272-8. 


Ziaei H, Jafarinasab MR, Javadi MA, Karimian 
F, Poorsalman H, Mahdavi M, Shoja MR, 
Katibeh M. Epidemiology of keratoconus 

in an Iranian population. Cornea. 2012 
Sep:31(9):1044-7 


Javadi MA, Motlagh BF, Jafarinasab MR, 


(A-Y¥ JSS) ی‎ 


شکل ۹-۲۳: دیستروقی اندوتلیالی Is‏ مادرزادی. در این 
دیستروفی استرومای قرنیه ضخیم شده و نمای شيشه مات را 


به خود می‌گیرد (CHED)‏ 


Rabbanikhah Z, Anissian A, Souri H, Yazdani 
S. Outcomes of penetrati eratoplasty in 
keratoconus. Cornea. 2005 Nov:24(8):941-6. 


Hashemi H, KhabazKhoob M, Yazdani K. 
Mehravaran S, Mohammad K, Fotouhi A. 
White-to-white corneal diameter in the Tehran 
Eye Study. Cornea. 2010 Jan;29(1):9-12 


Salouti R, Masoumpour M, Nowroozzadeh 
MH. Zamani M, Ghoreyshi M, Melles GR 
Changes in Corneal Endothelial Cell Profile 
Measurements After Deep Anterior Lamellar 
Keratoplasty for Keratoconus. Cornea. 2012 
Nov 5. 


Sajjadi SH, Javadi MA. Superficial juvenile 
granular dystrophy. Ophthalmology. 1992 
Jan;99(1):95-102 


Sedaghat M, Naderi M, Zarei-Ghanavati M 
Biomechanical parameters of the cornea after 


collagen crosslinking measured by waveform 
analysis. J Cataract Refract Surg. 2010 
Oct;36(10):1728-31 


Saffarian L, Khakshoor H, Zarei-Ghanavati 
M, Esmaily H. Corneal Crosslinking for 
Keratoconus in Iranian Patients: Outcomes at 
1 year following treatment. Middle East Afr J 
Ophthalmol. 2010 Oct;17(4):365-8. 


10 


گاز خردل به صورت gale‏ به رنگ زرد کهربایی 
سیرمانند موجود است. به شدت تاول زا 
تخستین بار در جنگ جهانی اول بکار برده شد و پسر 


دوران دفاع مقدس توسط رژیم صدام علیه نیروهای 


=) ۳ 


کار گرقته شد و حدود ۱۰۰ هزار نفربا ea’‏ یر 
هزار نفراز این افراد دارای درجاتی از گرفتار > 


بودند. عمده eg gl‏ آن بر 


شم: ریه و پو 


میتی یر 
Jo iF‏ بر بافت‌های ی تحریکی 


ولی دارای اثرات دیررس هم می‌باشد. اثرات 


زنده pI‏ قورء 


خردل نه تنها درموضع بلکه به سایر سلول‌های دورترهم 
oS‏ است گ یوانات 


که در ply‏ اثرات سوء این ماده یک مقاومت ذاتی وجود دارد. 


رش یابد. در شاهده شده 


دربررسی ضایعات حاصله درانسان 
شرایط یکسان همه افراد به یک نسبت د< 
مطالعات 


خرگوشر 


و بعضی حساس ‌ترهستند. در 


وانی در 


مشاهده شده است که تماس گاز خردل با قرنیه به مدت ۲-۳ 


ثنیه موجب تخریب اپی‌لیوم شده. پس ازدو قیقهباعث 


مه اندوتلیوم و پس از ۶ دقية پرخونی عنبیه هم 


می‌شود. بعد از ۴ دقيقه در سطح قرنیه ماده شیمیایی باقی 
نمی‌ماند و ۲۴ ساعت بعد کاهش شفافیت قرنیه . رنگ‌پذیری 
آن همراه با واکنش ملتحمه مشاهده می‌شود. 


آن 


و کدورت 


حدود ۷۵-۹۰ درصد افرادی که با گاز خردل تماس 


یه. پوست و چشم می‌باشد که در 


Ae ii ی ری‎ 

یررس تقسیم می‌شوند. ضایعات 
زودرس ازلحاظ شدت به سه دسته تقسیم می‌شوند: 

- شکل خفیف که با غلظت 7«/«ند/عه۱۲-۷۰ 

تاو ان ای 1 ن به صورت قرمزی خفیف پلک‌ها 

توسط ملتحمه می‌باشد. قرنیه معمولاً گرفتار 

پس از چند روز کاملابهبود پیدا می‌کنند 


شکل متوسط با غلظت 
جذیمی آند و Ale‏ شامل درد شدید چشم. احساس 


خشکی و ترس از نور (قتوقوبی) می باشد (شکل ۱۰-۳). 


۱۰۰-۲۰۰ 


٩۱ 


شکل ۱۰-۱: 


شکل ۱۰-۲: ضایعه خفیف چشمی ناشی از گاز خردل .پرخونی 
عروق ملتحمه بدون گرفتاری قرتیه (مرحله حاد) 


که معمولاً پس از ۶ ساعت ظاهرمی‌شوند. پلک ها متورم 
شده و بلفارواسپاسم شدید حاصل می‌شود به طوری 
که معایته مصدوم بدون استفاده از قطره‌های بی حس 
کننده موضعی مقدورنیست. در ملتحمه ورم و پرخونی 
عروق مشاهده می‌شود. در قرنیه pal‏ اپی‌تلیالی همراه با 
ضایعات نقطه‌ای مشاهده می‌شود که عمدتاً در شکاف 
SL‏ دیده شده و با فلورسئین Sy‏ می‌گیرد. گاهی نقص 
آپی‌تلیالی دراثر کنده شدن اپی‌تلیوم مشاهده می‌شود 
که به علت برهنه شدن انتههای اعصاب حسی قرنیه. 
فرد مبتلا درد شدیدی را احساس می‌کند. بررسی‌های 
میکروسکوپی ملتحمه کاهش شدید سلول‌های موسینی 
و انسداد رگ‌های ملتحمه تاشی از صدمه سلول‌های 
اندوتلیایی را نشان داده است. 

دراین aby‏ معمولاً پس از FA‏ ساعت. درد شدید و 
اسپاسم پلکی به تدریج بهبود یافته و اپی‌تلیوم قرنیه پس از 
۴-۵ روز کاملا ترمیم می‌شود. معمولا بهبود کامل علایم در 
طی شش هفته یا بیشتر اتفاق می‌افتد. 

ج- شکل شدید در کساتی مشاهده می‌شود که با دوز 
بیش از ¥--mg/min/m‏ تماس داشته‌اند که علاوه بر 
ضایعات حاصله ناشی از نوع متوسط. گرفتاری رگ‌های 
aol‏ لیمبوس و لایه‌های مختلف قرنیه هم اتقاق می‌افتد. 
این گروه از مبتلایان علاوه برضایعات چشمی از گرفتاری‌های 
همزمان سیستم تنفسی. گوارشی و پوست نیزرنج می‌برند. 
مصدوم از درد شدید چشم‌هاء اسپاسم پلک‌ها و تاری دید 
شکایت می‌کند. در معاینه ورم و قرمزی پلک‌ها و حتی گاهی 


AAT JSS‏ ضایعه چشمی ناشی از گاز خردل با شدت 
متوسط. © ضایعات Sb‏ ملتحمه و نامنظمی سطح قرنیه 
توجه شود. ایسکمی ناحیه لیمبوس در شکاف پلکی مشهود 
است (مرحله حاد) 


تأول دیده می‌شود. پرخونی و ورم شدید ملتحمه به خصوص 
درشکاف پلک‌ها دیده می‌شود. در dob‏ لیمبوس درسمت 
نازال و تمپورال تکروزو از دست رفتن عروق خونی ملتحمه 
به صورت مناطق سفید و نکروتیک مشاهده می‌شود (شکل 
۱۰-۴ الف). 

نامنظمی اپی‌تلیوم قرنیه همراه با ادم استروما منظره‌ای 
شبیه پوست پرتقال به وجود می‌آورد. حس قرنیه به درجات 
مختلف مختل می‌شود. نقص اپی تلیالی دراین مرحله ایجاد 
شده که ممکن است اضاقه شدن میکروب به آن موجب 
ایجاد زخم‌های عفونی از جمله سودوموناس شود که حتی 
ممکن است منجر به تخلیه چشم شود. 

در این مرحله علاوه بر ضایعات پلکی» ملتحمه‌ای 
و قرئیه‌ای. میوزیس مردمک و یووئیت قدامی ناشی از 
ops‏ قرنیه نیز Job‏ می‌شود. 

معمولاپس از ۱-۲ هفته ورم پلک‌ها و ملتحمه و قرنیه 
فروکش کرده و بیماری سه سیر متفاوت پیدا می‌کند که 
عبارتند از: 

- گروه ۱) بهبودی کامل 

- گروه ۲) ادامه علایم و مزمن شدن آن. 

- گروه (TT‏ بهبودی اولیه و سپس پیدایش ضایعات به 
صورت دیررس که سال‌ها بعد از صدمه اولیه صورت می‌گیرد. 


JSS‏ ۱۰-۴:الف) ضایعات شدید ناشی از گاز خردل در مرحله حاد. ادم (کموزیز) شدید ملتحمه. نکروز عروق تاحیه لیمیوس و نامنظمی 
سطح اپی‌تلیوم قرنیه مشهود است. ب) ایسکمی عروق ملتحمه و ناحیه لیمبوس بعد از فروکش کردن ضایعات مرحله حاد. ظاهرا 


چشم آرام است ولی مصدوم از فوتوقوبی شاکی | 


گروه ۱-دراین گروه ضایعات حاد معمولاً پس از ۲-۶ 
هفته بهبود BL‏ ولی تا مدتی ترس از تور (قتوفوبی) باقی 
خواهد بود اما سرانجام همه علایم برطرف شده و بیمار 
مشکلی نخواهد داشت (طبق پیگیری‌های به عمل آمده تا 
زمان حاضر). لازم به ذکراست که دراین مرحله علایم جدی 
زودرس کمتر مشاهده می‌شود. 

گروه ۲- ضایعات حاد فروکش کرده ولی عوارض آن 

برت ترس از نور. خشکی چشم (کمبود اشک). احساس 
جسم خارجی: خراش‌های میکروسکوپیک در سطح قرنیه, 
ایسکمی عروق ناحیه لیمبوس (شکل ۱۰-۴ ب) و گاهی نقوذ 
رگ‌های خونی ناحیه لیمبوس به داخل قرنیه دیده می‌شود 
(شکل ۱۰-۵). 


نفوذ رگ‌های خونی به داخل 458 موجب نشت اگزود 


ت [مرحله مزمن) 


در قرنیه و رسوبات لیپوئیدی و آمیلوئیدی در آن می‌شود 
(شکل ۱۰-۵ الف و ب). اغلب سطح قرنیه نامنظم شده 
bles‏ ازآن دچار GL‏ شدگی می‌شود که گاهی تا سطح 
دسمه ادامه یافته و حتی منجر به سوراخ شدن قرنیه می‌شود. 
(شکل ۵--۱ج) خراش‌های متعدد و عود کننده نیز در سطح 
قرنیه pb‏ می‌شود. 

گروه ۳-کسانی هستند که چند هفته بعد از ابتلاء 
(صدمه اولیه) بهبود ياقته و بدون علامت بوده‌اند ولی 
سال‌های بعد (که در منابع تا۴۰ سال هم ذکرشده است) 
و درتجربه نویسنده پس از۱۵ سال دچارقرمزی ناگهانی 
همراه با ترس از نور می‌شوند. در این مرحله گرفتاری 
ملتحمه .لیمبوس و قرنیه پدید می‌آید که تحت عنوان 
کراتیت تأخیری (دیررس) شرح داده خواهد شد. 


شکل ۱۰-۵: الف) کدورت قرتیه ناشی از رسوب آمیلوئید و چربی در قرتیه توأم با نازک شدگی SV‏ 


ب) نفوذ عروق خونی توأم با رسوب 


لیپید و آمیلوئید در قسمت فوقانی قرنیه و ج) عروق غیرطبیعی ملتحمه همراه با ایسکمی ناحیه لیمبوس و شروع رسوب چربی در قرئیه 


چشم پزشکی عمومی 


پادزهر خاصی برای گاز خردل وجود ندارد و به همین 
جهت بهترین راه مقابله جلوگیری از تماس با آن است. برای 
کاهش صدمات. عوامل پیشگیری را بایدافزایش داد. این 
موارد شامل آموزش صحیح و تأکید بر استفاده از ماسک در 
موارد لازم می‌باشد. پس از ابتلاءو حتی در موارد مشکوک: 
نخستین اقدام. خارج تمودن مصدوم از محل آلوده است. 
سپس باید به سرعت لباس‌های وی را خارج نموده. صورت و 
پوست بدن را با آب و صابون شستشو داد. پوست باید هرچه 
سریعترازموادآلاینده پاک شود. زیر گاز خردل به سرعت در 
پوست نفوذ کرده و اثرات آن غیرقابل برگشت است. 

چشم‌ها را به محض تماس با گاز خردل حتی در صورتی 
که علامتی نداشته باشد باید شست‌وشو داد. بهترین مایع 


برای این کار آب معمولی است. شستشوی چشم ۱۰-۱۵ 

دقيقه پس ازتماس چشم با عامل. اثر چندانی نخواهد 

داشت که علت آن نقوذ گاز خردل به لایه‌های عمقی و 

ناپدید شدن از سطح قرنیه است. بعد ازانتقال مصدوم به 

منطقه امن. LL‏ اقدامات زیر صورت گیرد. 
تجویزداروهای ضد درد به صورت سیستمیک برای 

کسانی که از درد HAS‏ رنج می‌برند. جهت تسکین درد 

چشم نباید ازبی حس‌کننده‌های موضعی مگریرای معاینه 
استفاده کرد. بهترین دارو جهت کاهش درد چشم استفاده 
از قطره‌های سیکلوپلژیک است. درمان ضایعات چشمی در 

مرحله حاد fold‏ موارد ذیل می‌شود: 

۱- ضایعات پلک‌ها که role‏ ضایعات پوست pole‏ 
قسمت‌های بدن است. معمولاً جزتمیزنگه داشتن 
درمان خاص دیگری نیاز ندارد . هنگام معاینه چشم‌ها 
ay‏ علت اسپاسم عضلات پلک باید مواظب باشیم 
که فشارزیاد برای باز کردن پلک‌ها سبب بدترشدن 
ضایعات پوستی پلک نشود. دراین موارد باید با استفاده 
از قطره‌های بی‌حس کننده موضعی سعی کنیم که بدون 
فشار خارجی. خود مصدوم چشم‌ها را 5b‏ نگه دارد. 

۲-ضایعات ملتحمه که به سه صورت: خفیف : متوسط و 
شدید مشاهده می‌شود. 

الف) ضایعات خقیف که باعث تحریک خقیف ملتحمه 
می‌شود. رگ‌های ملتحمه متسح و پرخون شده ولی ورم 
قابل توجه در ملتحمه ایجاد نمی‌شود و دراین گونه 
موارد اطمینان دادن dy‏ مصدوم بهترین درمان است 


ولی مصرف قطره سیکلوپلژیک جهت کاهش پرخونی 
رگ‌های ملتحمه و رقع اسپاسم عضلات جسم مزگانی و 
کاهش درد احتمالی و نیز قطره آنتی‌بیوتیک به میزان کم 
برای جلوگیری از عفونت ثانویه به مدت چند روز توصیه 
می‌شود. 

ب) ضایعات متوسط که علاوه بر صدمات ذکر شده فوق. 
باعث ورم ملتحمه نیز می‌شود و درمان آن مانند مورد 
ull‏ می‌باشد. 

JSS 3‏ شدید که علاوه برضایعات خفیف و متوسط 
معمولا متاطق نکروزه و ایسکمی به خصوص در 
شکاف پلک‌ها مشاهده می‌شود. دراین حالت معمولاً 
گرفتاری قرنیه نیژوجود دارد که سطح قرنیه نامنظم 
شده و منظره پوست پرتقالی (Orange peel)‏ پیدا 
می‌کند که با فلورسئین رنگ نمی‌گیرد. ولی PE‏ 


خراشیدگی قرنیه مشاهده می‌شود. 
درمان اصلی این مرحله قطره‌های سیکلوپلژیک است 


(آتروپین b‏ سیکلوپنتولات) که روزی ۳ بار توصیه می‌شود. 

استفاده از قطره آنتی‌بیوتیک موضعی نه به عنوان درمان, 

پلکه به عنوان پیشگیری از عفونت می‌باشد. معمولا از 

سولفاستامید ۱۰ درصد با کلرامفنیکل استفاده می‌شود. 

۳- ضایعات قرنیه که آن هم به سه گروه تقسیم می‌شود: 

Gass (UII‏ که علایم آن شامل درد. فتوفوبی. اشک 
ریزش و گاهی تاری دید می‌باشد. درمعاینه علاوه بر 
بلفارواسپاسم. پرخونی رگ‌های ملتحمه و ورم آن. سطح 
قرنیه نامنظم شده و منظره پوست پرتقال پیدا می‌کند 
که با فلورسئین Sy‏ نمی‌گیرد. بهبودی دراین مرحله 
چند هفته طول می‌کشد و درمان آن شامل استفاده از 
قطره‌های سیکلوپلژیک و آنتی‌بیوتیک موضعی می‌باشد. 
(به نحوی که قبلا شرح داده (Ad‏ در صورتی که علایم 
مذکور برای مصدوم خیلی آزاردهنده باشد. می‌توان برای 
کاهش سریعترعلايم به میزان کم (۲-۳ بار در روز) و 
مدت کوتاه (۱-۲ هفته ) از استرویید موضعی نیز استفاده 
کرد (به شرطی که بیمار مرتب معاینه شود). استرویید 
پیشنهادی قطره پردنیزولون استات ۱ درصد و در صورت 
در دسترس نبودن. بتامتازون و با دگزامتازون ۰/۱ درصد 
می‌باشد. 

ب) شکل متوسط که علایم آن همان علایم نوع خفیف است 
که شدت بیشتری دارد. در معاینه علاوه بر ضایعات JSS‏ 


عوارض چشمی گاز خردل >< i=‏ 


خفیف, قرنیه دچار خراشیدگی است که بیشتردر شکاف 
SL‏ مشاهده می‌شود و درقسمت فوقانی چشم به علت 
اثر محافظتی پلک‌ها کمتردیده می‌شود. اندازه ضایعات 
متفاوت و به اشکال مختلف دیده می‌شود که پس از 
رنگ‌آمیزی قرنیه با فلورسنین و مشاهده با نور کبالت 
آبی. مناطق آسیب دیده به SS)‏ سبزدیده می‌شود. 
به علت نامنظمی اپی‌تلیوم و وجود خراشیدگی دراين 
aby‏ زمینه ابتلا به عفونت‌های شدید قرنیه وجود 
دارد که سه مورد از عفونت شدید ناشی از پسودوموناس 
درطی چند ساعت توسط تویسندگان مشاهده شده است 
که متأسفانه دردو مورد. منجربه تخلیه چشم ویک 
مورد هم با پیوند قرنیه چشم بیمار نجات BL‏ است. 
درمان دراین مرحله ماتند مرحله قبل می‌باشد ولی 
مصدوم مراقبت بیشتری را طلب می‌کند و تا بهبودی 
کامل خراشیدگی, باید پیگیری با فواصل کوتاه ادامه 
یابد. استفاده از قطره لوبریکانت برای بهبود خراش‌های 
سطحی قرنیه موثراست. 

ج) درشکل شدید معمولاضایعات شدید پلک. ملتحمه و 
قرنیه وجود دارد. به علت بلفارواسپاسم شدید و اشک 
ریزش و ترس از تور sole‏ چشم‌های مصدوم به آسانی 
مقدورنیست. دراین مرحله می‌توان جهت رفع موقت 
علایم و فراهم آوردن امکان معاینه.از قطره بی حس 
کننده موضعی (تتراکایین ۰/۵ درصد) استفاده کرد ولی 
به هیچ وجه استفاده طولانی مدت آن توصیه نمی‌شود. 
زیرا خود دارای اثرات سوء براپی‌تلیوم قرنیه بوده و 
موجب صدمه بیشترآن می‌شود. درمان این مرحله 
همان‌گونه که شرح آن گذشت به طوراختصارشامل 
مراحل زیر است: 

۱- باز کردن پلک‌ها به کمک قطره‌های بی‌حس کنتده 
موضعی که تنها یک بار مصرف می‌شود. 

۲- شست‌وشوی چشم‌ها در ساعات اولیه حادثه پیشنهاد 
می‌شود. علیرغم آن که بعد از گذشت ۱۵-۲۰ دقیقه ماده 
خردل در سطح چشم‌ها مشاهده نمی‌شود. شست وشوی 
فورنیکس‌ها و بررسی آن‌ها از لحاظ وجود اجسام خارجی 
ضروری است چون دراین گونه موارد اجسام خارجی که 
اکثرا آلوده به عامل خردل نیزهستند و می‌توانند علاوه بر 
اثرات سوء جسم خارجی در فورنیکس‌ها . اثرات تخریبی 
گاز خردل را تشدید نموده و نیزباعث آزاد شدن تدریجی 


عامل خردل شوند. دریعضی ازمنایع . شست‌وشو با 
محلول بی‌کربنات سدیم یا محلول اسید بوریک ویا 
محلول کلرآمین‌تی ۰/۵ درصد توصیه شده است. 

۳- استفاده از قطره‌های سیکلوپلژیک جهت کاهش درد و 
ترس از تور. 

۴- استفاده از قطره‌های آنتی‌بیوتیک موضعی به منظور 
پیشگیری از عفونت ثانویه. 

۵- در صورت وجود تقص اپی‌تلیالی قرنیه. استفاده از 
استروییدهای موضعی عموماً توصیه نمی‌شود. 

۶- همان‌گونه که قبلا شرح داده شد. در ساعات اولیه استفاده 
ازپمادهای چشمی توصیه نمی‌شود. زیرا می‌تواند سبب 
تجمع خردل درمحل ضایعه شود. ولی در مراحل بعدی 
به منظور جلوگیری از چسبندگی مژه‌ها می‌توان ازاین 
پمادها استفاده کرد. 

۷- تجویزعینک تیره (آفتابی) در مراحل اولیه بسیار موثرو 
کمک‌کننده است. 

۸- بانداژ چشم‌ها و يا استفاده از Jy‏ چشمی پیشنهاد 
تمی‌شود چون باعث جمع شدن ترشح و اگزودا درمحل 
آسیب‌دیده شده و بابلا بردن حرارت سطح قرنیه شانس 
عقوتی شدن قرنیه را افزایش دهند. 

*- پس ازطی مراحل حاد و بهبود نقص اپی‌تلیال قرنیه در 
صورتی که کموزیس و ادم اپی‌تلیال قرنیه باقی مانده 
باشد استقاده از استروییدهای موضعی بسیار کمک‌کننده 
است ولی لازم است مصدوم با جدیت پیگیری شود. زیرا 
دراین گونه موارد خطر پیدایش عفونت‌های ثانویه نیز 
وجود دارد. 
لازم به ذکراست که ایجاد سیمبلفارون در جریان صدمه 

چشم‌ها دراثر گاز خردل عارضه‌ای نادر می‌باشد. نویسندگان 

موردی از آن را مشاهده نکرده‌اند. 


متأسفانه GIS py‏ ضایعات اولیه, این ضایعات اکثراً 
باعث کاهش شدید دید شده و ممکن است منجربه نابینایی 
شود. ضایعه حدودا ۱۵-۲۰ سال بعد از تماس اولیه گزارش 
شده است. ولی نویسندگان شاهد پیدایش ضایعات از حدود 
۶-۵ سال بعد از تماس اولیه می‌باشند. شروع ضایعه 
معمولاناگهانی و به صورت فتوفوبی و اشک ریزش می‌باشد 


۳ 


شکل ۱۰-۶: رگ‌های واریسی و پیج در پیچ در ملتحمه بیمار 


Wire‏ به ضایعات تأخیری ناشی از گاز خردل 


و به درجات مختلف کاهش دید نیزوجود دا 


معمولا پرخونی تاحیه لیمبوس مشاهده می‌شود ولی در 


نواحی که قبلاً ییسکمی عروق اتفاق افتاده است این حالت 
پرخونی دیده نمی‌شود. رگ‌ها معمولاً حالت واریسی و پیچ 
درپیچ داشته , دربعضی نواحی متسح و در بعضی قسمت‌ها 
تنگ و باریک شده‌اند ولی در بعضی قسمت‌ها به قدری تنگ 


شده‌اند که نواحی متسع شده ds‏ صورت جزایر خونی مشاهده 
می‌شوند (شکل ۶ -۱۰). 

ضایعات دیررس در هر نقطه‌ای از قرنیه می‌تواند شروع 
شود. حتی قسمت‌های فوقانی که در مرحله حاد ممکن 
است مصون مانده باشد در ضایعات دیررس ممکن است 


مبتلا شوند. گرفتاری قرنیه دردو چشم Soe‏ است یکسان 
نباشد و معمولاازناحیه لیمبوس شروع می‌شود. ولی گاهی 
قسمت‌های محیطی و به ندرت مرکز قرنیه محل شروع 


(شکل ۷ -۱۰)- 


آن شروع می‌شود که ممکن است GEL‏ 
لیمبوس و یا بدون آن باشد و با تکرار حملات 


تفیلتراسیون 
به مرکزو عمق قرنیه گسترش یابد و به مرورزمان تغییرات 


شکل GL AV‏ شدگی شدید قرنیه در چشم بیمار مبتلا به 
کراتیت تأخیری تاشی از گاز خردل 


دژنراتیودرآن fob‏ شده و رسوبات به صورت کریستال‌های 
سفید مشاهده می‌شوند که منظره شبیه رشته‌های ابریشم 
را ایجاد می‌کند (Silky appearance)‏ (شکل A‏ -۱۰). گاهی 
شروع ضایعه در قرنیه به صورت خونریزی داخل استروما 
می‌باشد. 


ایجاد اتفیلتراسیون در قرنیه معمولاً با پیدایش عروق در 
آن همراه است و مشاهدات نویسندگان مبین این امراست که 
پیدایش عروق خوتی درقرنیه ازلحاظ پیش AST‏ خیلی بدتر 
از مواردی است که رگ خونی وارد قرنیه نشده است. عروق 
خوتی حاصله در قرنیه عیناً منظره رگ‌های ملتحمه را دارند 
ce‏ با اشکال تأمنظم که باریک و یا متسع شده و پیچ پیچ 


شکل ۱۰-۸: نمای شبیه رشته‌های ابریشم (Silky appearance)‏ 
به دلیل رسوبات کریستالی سفید در قرنیه بیمار مبتلا به کراتیت 
تأخیری ناشی از گاز خردل 
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آهستند . 

با اقزایش میزان انقیلتراسیون درقرنیه و پیدایش 
تغییرات ثانویه حاصله ازآن استحاله استرومای قرنیه 

(Calcareous degeneration)‏ منجر به تأمنظمی سطح 

قرنیه شده و قرنیه دربعضی قسمت‌ها به شدت GG‏ 
می‌شود. از آتجایی که کراتیت دیررس دارای حملات 
رفت و برگشت است و در جریان شدت بیماری علاوه بر 
انفیلتراسیون؛ تخریب قرنیه نیز اتفاق می‌افتد که در پاره‌ای 
موارد ممکن است قرنیه سوراخ شود. 

سایرتغییرات که در جریان SIS‏ دیررس اتفاق 
می‌افتد. عبارتند از: کاهش حس قرتیه به درجات 
مختلف. نقص سلول‌های اپی‌تلیال ناشی از آسیب 
سلول‌های cole‏ کاهش کراتوسیست‌های قرنیه و نیز 
کاهش میزان اشک می‌باشد. 


متأسفانه درمان اختصاصی قطعی برای کراتیت دیررس 
ناشی از گاز خردل وجود ندارد و درمان به صورت علامتی 

می‌باشد که عبارتند از: 

۱- استفاده از قطره‌های جایگزین اشک که در موارد خفیف 
تا متوسط کمبود اشک مصرف می‌گردد و میزان مصرف 
با شدت ضایعه متغیر می‌باشد. آنچه مسلم است eb‏ 
از قطره‌های بدون مواد نگهدارنده استفاده نمود تا از 
تحریک بیشتر چشم جلوگیری شود. 

۳- بستن پانکوتوم‌های اشکی که درموارد شدید SAS‏ 
چشم به صورت موقت یا دایم انجام می‌گیرد. 

۳- استرویید موضعی که در صورت التهاب و انفیلتراسیون 
ناحیه لیمبوس و کراتیت مورد استفاده قرار می‌گیرند. 

۴- استرویید سیستمیک .درصورت عدم کنترل التهاب با 
استرویید موضعی. ‏ _ 

۵- سیکلوپلژیک‌ها که از Lag!‏ در کاهش درد و پرخونی 
استفاده می‌شود. 

۶- آنتی‌بیوتیک موضعی که به میزان کم و به منظور 
جلوگیری از عفونت ثانویه مورد استفاده قرار می‌گیرد که 
قبلا توضیح داده شد. 

۷- بلفارورافی و تاروسورافی در صورت خشکی و نقص 
آپی‌تلیالی مزمن می‌تواند کمک موّثری بتماید. 


۸- استفاده ازلنزهای تماسی نرم در مواردی که بیماراز 
خشکی چشم و خراش‌های قرنیه رنج می‌برد. کمک‌کننده 
است. ولی باید توجه داشت که خطر عفونت‌های ثانویه 
قرنیه دراین موارد زیاد است. 

5- پیوند قرنیه .به دو صورت ورقه‌ای و تفوذی صورت 
می‌گیرد. با توجه به دایمی بودن ضایعه و احتمال 
پیدایش ضایعات جدید برروی قرنیه پیوند شده تا 
حد امکان بهتراست ازپیوند ورقه‌ای استفاده شود و 
درصورت عمیق بودن ضایعات و یا سوراخ شدن قرنیه 
اتجام پیوتد نقوذی اجتتاب ناپذیر است. 

۰- پیوند سلول‌های بنیادی از ناحیه لیمبوس که در موارد 
شدید بیماری نتایج امیدوارکننده‌ای به همراه داشته 


است. 
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* دکترعباس عطازاده 


dibs‏ چشم تبدیل اترژی نوری به محرک عصبی و 
انتقال محرک توسط عصب بینایی به مغز جهت تفسیر انرژی 
دریافتی از محیط می‌باشد. اپتیک چشم شبیه به دوربین 
عکاسی است. قرنیه و عدسی چشم نقش عدسی دوربین را 
Lin!‏ می‌کنند و مردمک به مثابه دیافراگم دوربین و شبکیه 
همانند فیلم داخل دوربین عمل می‌کند. 

قرتیه و لنزساختارهای انکساری چشم هستند. قرتیه 
حدودا دو سوم قدرت انکساری چشم و لنزتقریبا یک سوم 
قدرت انکساری آن را فراهم می‌کند و عمل‌کرد توام آتها 
باعث تشکیل تصویر بر روی شبکیه می‌شود. کاهش حدت 
بینایی ممکن است ناشی ازاین باشد که طول آ گزیال کره 
چشم به نسبت قدرت انکساری قرنیه و لنز, خیلی کوتاه 
باشد (که باعث هایپروپی یا دوربینی می‌شود) و یا اینکه 
خیلی بلند باشد (که باعث میوپی یا نزدیک بینی می‌شود). 
همچنین SI‏ قدرت انکساری قرنیه و لتزدریک محورنسبت 
به محور دیگر متفاوت LL‏ بازهم حدت بینایی کم می‌شود 
aS)‏ آستیگماتیسم نامیده می‌شود). این اختلالات اپتیکی 
را می‌توان با استفاده از عینک. لنزهای تماسی یا در موارد 
انتخابی با استفاده از جراحی‌های عیوب انکساری اصلاح 
نمود. 


*دکتردانیال تجدی 


v 


*دکترمهدی توکلی 


وقتی یک سوراخ )2 (Pinhole)‏ را مستقیماً جلوی چشم 
قرارمی‌دهیم. شکاف موثرمردمک خیلی باریک می‌شود و 
LIU‏ دید ناشی ازعیب انکساری به حداقل می‌رسد. با 
استفاده از Pinhole‏ می‌توان تخمین زد که حذت بینائی پس 
از اصلاح عیب انکساری چه میزان خواهد بود. 

در چشم بدون عیب انکساری در صورتی که عدسی 
درحالت کمترین میزان تطابق باشد. تصاویر اشیایی که 
دربی‌نهایت قرار دارند روی شبکیه می‌افتد. طبق قانون 
سیستم‌های اپتیک در صورت نزدیک شدن جسم به چشم 
تصویرآن درهمان جهت حرکت می‌کند و به طرف پشت 
چشم می‌رود. دراین حالت تصویرشی وضوح خود را از دست 
می‌دهد. چشم برای ASHI‏ تصویررا روی شبکیه نگه دارد 
بایستی قدرت انکساری خود را زیاد کند و این عمل توسط 
منقبض شدن ماهیچه‌های حلقوی جسم مزگانی شروع 
می‌شود. دراثرانقباض این ماهیچه‌ها تارهای نگهدارنده 
عدسی (Zonules)‏ در حالت آزادتر قرار گرفته و فشار خود را 
آزروی عدسی برمی‌دارند و در نتیجه عدسی تحدب بیشتری 
پیدا می‌کند و قدرت انکساری چشم زیاد شده و تصویررا روی 
شبکیه می‌اندازد و شی واضح دیده می‌شود. به این عمل که 
با تغییر تحدب عدسی, تصویرروی شبکیه به طورواضح 
تشکیل می‌شود, تطابق می‌گویند . 

امتروپیا Log cel: (Emmetropiay‏ وضعیتی است که 


۱۰۱ 


شکل ۱۱-۱: الف) در چشم نزدیک بین یا میوپ تصویر اشیای دوردست در نقطه‌ای در جلوی شبکیه تشکیل می‌شود. علت ایجاد 
این مشکل بزرگتر بودن nt‏ طبیعی طول محور قدامی خلفی کره چشم(میوپی محوری). قدرت افزایش یافته اجزای انکساری چشم 
(میوپی رفراکتیو) و یا تغییردر اندکس اتکساری اجزای داخل چشم (میوپی ضریبی) می‌باشد.ب) تقطه دور (۳۳) دورترین فاصله‌ای 


است که فرد نزدیک بین می‌تواند بدون اصلاح به طور واضح ببیند 


درآن هیچ گونه عیب LSI‏ درچشم وجود ندارد و 
اشعه نورموازی با محور بینایی بدون تطابق. روی فووه 
متمرکز می‌شود. 

آمتروپیا (۸۳6/۳0۳8): در این حالت به علت وجود 
عیب انکساری. اشعه موازی با محور بینایی روی 
فووه به صورت یک نقطه متمرکز نمی‌شود. آمتروپی 
شامل نزدیک (Myopia) gi‏ « دوربینی (Hyperopia)‏ 
و آستیگماتیسم CUoM(Astigmatism)‏ که امکان دارد 
آستیگماتیسم خود یا نزدیک بینی و دوربینی همراه باشد. 
آمتروپی آگر به cle‏ طول غیرعادی چشم باشد, به 
عنوان محوری(۸۸1۵۱) و آگر به علت اشکال درقدرت 
انکساری قرنیه یا عدسی باشد. به عنوان انکساری 
(Refractive)‏ شناخته می‌شود . 

آنیزومتروپی Anisometropia)‏ اختلاف عیب انکساری 
on‏ دو چشم یک فرد را آنیزومتروپی گویند. 


نوعی عیب انکساری است که در چشم بدون تطابق 
اشعه موازی نور در قسمت جلوی شبکیه متمرکز می‌شود. 

ay‏ عبارت دیگر افراد نزدیک بین کسانی هستندکه 
بدون عینک تنها قادربه دیدن واضح اشیا از فاصله نزدیک 
می‌باشند JSS)‏ ۱۱-۱). اصلاح نزدیک بینی به کمک عینک 
یا لنز تماسی مقعرانجام می‌شود (شکل ۱۱-۲)- 


انواع نزدیک بینی 
)- نزدیک بینی محوری (Axial Myopia)‏ 

اکثر بیماران دراین دسته قراردارند. دراین نوع قطر 
قدامی- خلقی چشم از حالت طبیعی بلندتراست و انحنای 
عدسی وقرنیه طبیعی است. به ازای یک میلی‌مترافزایش 
طول محور چشم. TLS‏ دیوپترنزدیک بینیایجاد می‌شود. 
۲- نزدیک بینی انکساری (Refractive Myopia)‏ 

دراین حالت طول قدامی خلفی چشم طبیعی است و 
عوامل موثردرافزایش قدرت چشم, قرنیه وعدسی است. 
مهمترین عامل دراين حالت شعاع انحتای قرنیه است. به 
طور طبیعی شعاع انحنای قرنیه در بالغین حدود ۷/۸ میلی‌متر 
است. افزایش انحتای قرنیه را در قوز قرنیه (Keratoconus)‏ 
مشاهده می‌کنيم. 


شکل ۱۱-۲: اصلاح نزدیک بینی به کمک عدسی مقعر انجام 
میشود. قدرت عدسی اصلاحی برابر با معکوس فاصله نقطه 
دور بیمار بر حسب متر می‌باشد. این عدسی تصویر اجسام 
دوردست را در نقطه دور بیمار (FP)‏ تشکیل می‌دهد 


عیوب اتکساری چشم 3 a‏ 


ات ته چشم: از همه مهمتر آتروفی منتشر سس 
کورویید و رتین در اطراف دیسک. استافیلومای خلفی و 
وجود مناطق آتروفیک درناحیه ماکولا که Geb‏ کاهش دید 


می‌شود. ولی مهمترین مسئله‌ای که اين بیماران را باید به ‏ د 
آن آ گاه کرد افزایش احتمال جدا ۵ ن (پارگی) شبکیه است SF‏ 
(شکل ۱۱-۳). 


رمیدان بیتایی: درتزدیک بیتی‌های Yh‏ 
تغییرات غیرطبیعی درمیدان دید ممکن است دیده شود 
که گاهی تشخیص نقص میدان بینایی ناشی از گلوکوم را در 


شکل ۱۱-۳ ات شبکیه به صورت آتروفی کورویید و 
اپی‌تلیوم پیگمانته شبکیه که ایجاد متظره alle‏ مانتدی در 
اطراف دیسک می‌کند در بیماران با درجه نزدیک بینی بالاتر 
از ۶ دیوپتر که اصطلاحاً نزدیک بینی پاتولوژیک گفته می‌شود 
مشاهده می‌گردد 


۳- نزدیک بینی ضریبی (Index Myopia)‏ دراین حالت . اگر چشم بیمار تطابق ASS‏ تصویردر 
شت شبکیه متمرکز می‌شود. هنگام تولد کلیه چشم‌ها به 
آب مروارید. ضریب شکست عدسی افزایش یافته . لذا چشم مقدار۲/۵ تا۳ دیویتر دوربین هستند و به تدریج که بدن رشد 
می‌کند, محور قدامی خلفی چشم طویل می‌شود تا این که 


در مراحل اولیه تا متوسط تغییرات سخت شدن عدسی در 


تغییرات قادرند بدون استفاده از za‏ ۲ چشم از نظرتشوری امتروپ شود ولی در بعضی از افراد این 

.)۱۱-۴ حالت ایجاد نشده و لذا دوربین باقی می‌مانند (شکل‎ (Second sight) 
تماسی محدب انجام‎ jp اصلاح دوربیتی به کمک عینک با‎ 
ca 


“0-0 


شکل ۱۱-۴: در چشم دور بین (هیپرمتروپ) تصویر اجسام دوردست در نقطه‌ای مجازی در پشت 0S‏ چشم تشکیل می‌شود (تصویر 
الف). ole‏ این بیماری می‌تواند کوتاه بودن pt‏ طبیعی طول قدامی خلفی کره چشم (دوربیتی محوری). کم بودن غیرطبیعی قدرت 
مجموعه انکساری چشم (دوربینی رقرکتیو) و یا غیر طبیعی بودن ضریب اتکساری اجزای داخل چشم (دوربینی ضریبی) باشد. فرد 
دوربین می‌تواند با افزایش قطرقدامی خلقی عدسی (تطایق) تصویر تشکیل شده در پشت چشم را به شیکیه نزدیک کرده و واضح‌تر 
بییند (تصویرب). با افزایش سن به تدریج این قدرت کاهش می‌یاید 


یج این 


چشم پزشکی عمومی 


انواع دوربینی 

(Axial Hyperopia) دوربینی محوری‎ -۱ 

دراین حالت قطرقدامی- خلفی چشم کوتاه‌تراز حد 
طبیعی بوده Jo‏ قدرت اجزاء انکساری چشم (قرنیه و عدسی) 
طبیعی است. این بیماران به علت کوچکتر بودن اتاق قدامی و 
زاویه آن مستعد ابتلا به گلوکوم زاویه بسته (Angle- Closure‏ 
Glaucoma)‏ می‌باشند . 

(Refractive Hyperopia) دوربینی انکساری‎ -۲ 

دراین حالت قدرت انکساری عدسی يا قرنیه کمتراز 
طبیعی است . این حالت در plana‏ 00۳062 مشاهده می‌شود 
که قرنیه مسطح‌تر از حالت طبیعی است. 

(Index Hyperopia) دوربینی ضریبی‎ -۳ 

درموارد افزایش ناگهانی قند خون به وجود می‌آید 
که علت آن تجمع قند درعدسی و کاهش ضریب شکست 


۱- سردرد. به ویژه درهنگام مطالعه ایجاد شده و بیشتردر 
ao‏ پیشانی است. 

۲- تاردیدن اشیای دوردست: این علامت دربیماران با 
اختلال انکساری بیش از ۳-۴ دیوپتریا بیماران مسن که 
قدرت تطابق کم شده است ایجاد می‌شود. 

۳- کاهش حدت بینایی تزدیک (پیرچشمی) 


دراین حالت قدرت انکساری چشم در تمامی نصف 
التهارها یکسان نیست. اگردو تصف النهار اصلی با قدرت 
LSI‏ و جهت‌گیری ثابت در قرنیه وجود داشته باشند 
آستیگماتیسم منظم و درغیراین صورت آستیگماتیسم نامنظم 
وجود دارد. اگر تصویر یک نصف‌النهارروی شبکیه باشد. آن را 
آستیگماتیسم ساده می‌نامند. هرگاه تصویر تصف‌النهار دیگر در 
جلوی شبکیه باشد.آن را آستیگماتیسم نزدیک‌بینی ساده و 
هرگاه درپشت شبکیه باشد آن را آستیگماتیسم دوربیتی ساده 
می‌گویند.درآستیگماتیسم میوپیک مرکب تصویر هردو نصف 
النهاردر جلوی شبکیه و در آستیگماتیسم مخلوط تصویریکی 


از نصف‌النهارها در جلوی شبکیه و دیگری درعقب شبکیه 
واقع شده‌اند. اگر دو تصویر حاصله در پشت شبکیه باشد 
آستیگماتیسم دوریینی مرکب گویند JS)‏ ۱۱-۵). 

علت شایع آستیگماتیسم تاهتجاری‌هایی در شکل قرنیه 
است. در آستیگماتیسم تامنظم رابطه مشخص و ثابتی بین 
نصف‌النهارهای با حداقل و حداکثر قدرت وجود ندارد و 
این عیب اتکساری را تمی‌توان با عینک‌های ساده درمان 
کرد و برای اصلاح آن نیازبه لتزتماسی سخت می‌باشد. از 
مثال‌های بارزآستیگماتیسم نامنظم؛ قوز قرنیه و اسکارهای 
قرتیه ناشی از «ole‏ ضرید و عقونت می‌باشد. 

ناهنجاری‌های عدسی نیز می‌تواند در آستیگماتیسم 
دخیل باشند. به خصوص شل‌شدن زنول‌های عدسی و 
جایجایی آن. 

مانند سندرم مارفان و یا پس از ضربه به چشم. 


با گذشت عمرو افزایش سن. هرسال مقداری از خاصیت 
ارتجاعی عدسی کم شده و قدرت تطابق کاهش می‌یابد. 
معمولا دامته تطابق در-۱ سالگی حدود ۱۴ دیوپتراست درحالی 
که این مقداردر۵۰ سالگی به ۲ دیوپتر کاهش می‌یابد. کاهش 
قدرت تطابق تدریجاًاتفاق می‌افتد و زمانی که به اندازه‌ای 
شدید شود که ماتع ازایجاد دید شفاف در فاصله کاری تزدیک 
(معمولابین ۲۵ ۳۰۱ سانتی‌متری) شود. علامت‌دار می‌شود. 
این وضعیت را پیرچشمی می‌نامند. هر فردی می‌تواند جهت 
مطالعه از نصف قدرت تطابق خود به راحتی و بدون مشکل 
استفاده کند. بتابراین یک فرد ۴۵ ساله که حدود ۲/۵ تا۴ 
دیویتردامته تطابق دارد بدون خستگی می‌تواند از ۲ دیوپتر 
تطابق عدسی استفاده کند. اين فرد جهت مطالعه در فاصله 
۵ سانتی‌متری. احتیاج به ۴ دیوپترتطابق دارد که ممکن 
است برای چند دقیقه بتواند مطالعه کند ولی برای مدت 
طولاتی دچار خستگی شده و دید نزدیک تار می‌شود. بدیهی 
است برای رفع این مشکل بای ازعیتک‌های کمکی مثبت 
استفاده کرد. پیرچشمی معمولاً وضعیت خوش‌آیندی برای 
اقراد نبوده و باید توضیح کافی داد که یک پدیده طبیعی بوده 
و برای همه افراد اتفاق می‌افتد. علایم پیرچشمی از حدود ۴۰ 
سالگی شروع شده و تا ۵۵ سالگی تشدید می‌شود و درسن 
حدود ۶۵ سالگی قدرت تطابق کاملاً ازبین می‌رود. بدیهی 


آستیگماتیسم دورسن مرکب 


شکل ۱۱-۵: انواع آستیگماتیسم بر حسب محل قرار گیری خطوط کاتوتی نسبت به شبکیه 


است افرادی که دچار دوربینی می‌باشند زودتر دچار علائم 
پیرچشمی شده و برعکس افراد نزدیک بین دیرتردچار علائم 
پیرچشمی می‌شوند. 


هرگاه عدسی به طور کامل در محور بیتایی نباشد. آقاکیا 
نامیده می‌شود. از Pe‏ شایع al‏ می‌توان به TE‏ کردن 
عدسی به روش جراحی oy Lal(Cataract Surgery)‏ کرد. از 
علل دیگرآن بیماری‌های سیستمیک مانند سندرم مارقان با 
پس از ضربات چشم می‌باشند که عدسی از محل طبیعی خود 
جابجا می‌شود. آفاکیا موجب پیدایش دوربینی (Hyperopia)‏ 
شدید و ازبین رفتن مکانیسم تطابق می‌شود. علامت اصلی 
آفاکیا کاهش دید دورو نزدیک است. 


اغلب نوزادان در موقع تولد مختصردوربین هستند. با 
افزایش سن. دوربینی کاهش یافته و در دهه دوم زندگی 


چشم به حالت امتروپی در می‌آید. عدسی در هنگام تولد 
بسیار کروی بوده و در ۶ سالگی به شکل عدسی بالفین 
درمی‌آید. طول قدامی خلفی چشم دریدو تولد کوتاه بوده 
WIT)‏ میلی‌متر). در ۳ Y=‏ سال اول زندگی به سرعت 
رشد می‌کند (۲۴/۱ میلی‌متر) و در ۱۵- ۱۰ سالگی به 
حداکثر طول خود می‌رسد. به نظر می‌رسد که مسایل ارثی 
درشکل‌گیری و پیشرفت ope‏ انکساری دخیل باشند. 
تزدیک بینی معمولا طی دهه دوم زندگی افزایش می‌یاید. 
تشدید نزدیک بینی با افزایش سن و رشد بدن ایجاد 
می‌شود. دوربینی معمولاً طی دهه اول زندگی کاهش 
می‌یاید. 


۱- حدت بینایی (Visual acuity)‏ 
به کمک اندازه‌گیری حدت بینایی می‌توان نوع و شدت 
ue‏ انکساری را تا حدودی مشخص کرد. با اندازه‌گیری 
حدت بینایی با Pinhole‏ می‌توان کاهش حدت بینایی در 


چشم پزشکی عمومی 

اثربیماری‌های ارگانیک را از عیوب انکساری افتراق داد. اگر 
با Pinhole‏ حدت بینایی بهترنشد. کاهش poke‏ احتمالا 
ناشی ازوجود بیماری‌های ارگانیک چشمی است. 
۲- رتینوسکوپی 

دراین روش چنانچه فرد معاینه کننده مهارت کافی 
داشته باشد می‌تواند میزان عیب انکساری را با دقت بالایی 
به دست آورد. رتینوسکوپی مفیدترین روش برای اندازه‌گیری 
عیوب انکساری بوده و به ویژه برای کودکان مناسب است. 
۳- کراتومتری 

کراتومتر وسیله‌ای است که برای اندازه گیری شعاع 
انحنای سطح قدامی قرنیه به کارمی‌رود. ازاین وسیله 
برای انتخاب لنزتماسی مناسب با انحتای صحیح استفاده 


se 


۴- تعیین عیب اتکساری به کمک قطره سیکلوپلژیک 

foe‏ تطابق قدرت انکساری چشم را تا ۱۵ دیوپترافزایش 
می‌دهد. با فلج کردن تطابق توسط داروها می‌توان عیوب 
انکساری را بدون تأثیر پذیری از عمل تطابق اندازه گیری 
کرد. انجام این روش در کودکان به علت قدرت تطابق زیاد و 
به جهت به دست آوردن دقیق میزان عیب اتکساری CRS‏ 
پیشگیری یا درمان تنبلی چشم الزامی است. 


Sue) 

عینک سالم‌ترین روش برای اصلاح عیوب انکساری 
است. جهت اصلاح نزدیک بینی از عدسی مقعر, دوربینی 
از عدسی محدب و آستیگماتیسم از عدسی استوانه‌ای 
استفاده می‌شود. اگر چه قدیمی‌ترین وسیله برای اصلاح 
عیوب انکساری عینک است و از نظراقتصادی مقرون به 
صرفه می‌باشد. ولی عینک هم به خصوص در شماره‌های 
WL‏ ممکن است مشکلاتی ایجاد کند که اشاره‌ای به آن‌ها 
می‌شود: 

۱- مسایل مربوط به زیبایی ظاهری. 

۲- اثرتحریکی عینک برروی صورت و پشت BAS‏ 

۳- محدودیت فعالیت شخص در صورت گم شدن با 
هکستن آن . 


۴- محدودیت انجام حرکات ورزشی (شنا) و یا در هنگام 


حمام کردن. 

۵- ایجاد اعوجاج در تصویر اشیاء مانند کوچک شدن 
تصاویردرافراد نزدیک بین و یا بزرگ شدن تصویردر افراد 
دوربین 
۲- لنزهای تماسی (Contact Lens)‏ 

آمروزه استفاده از عدسی‌های تماسی در اصلاح عیوب 
انکساری در بسیاری از موارد جایگزین عینک شده است و 
انواع مختلف آن در دسترس است. عدسی‌های تماسی به 
دو نوع سخت و نرم تقسیم می‌شوند. عدسی‌های تماسی 
سخت برای اصلاح استیگماتیسم نامنظم نظیرقوز قرنیه 
(Keratoconus)‏ استفاده می‌شوند. همچنین عدسی‌های 
تماسی برای اصلاح عیوب انکساری ناشی از آفاکیا به ویژه 
برای بهبود آنیزوکونیا (۸0::6710012) در آفاکیای یک چشمی 
و اصلاح نزدیک بینی شدید. مورد استفاده قرار می‌گیرند. 

با بهبود کیفیت لنزهای تماسی برخی از مشکلات ناشی از 
استفاده از آن‌ها کاهش یاقته است. از پیشرفت‌های dy‏ دست 
آمده دراین زمیته می‌توان به تولید لنزهای سخت جدید 
تحت عنوان o,LalRigid Gas Permeable (RGP)‏ کرد که 
به علت نفوذ پذیری بالا نسبت یه اکسیژن. عوارض SPS‏ 
نسبت به لنزهای قدیمی‌تر دارند. 

استفاده از لتزهای تماسی نیاز به مراقبت فوق‌العاده 
جهت پیشگیری ازوقوع عوارض عفونی و آلرژیک دارند. 
عقونت‌های قرنیه در زمینه لنز تماسی بسیار خطرناک است و 
می‌تواند منجربه از on‏ رقتن دید و عوارض غیرقابل جبران 
شود. 

بنابراین کسانی که ازلنزهای تماسی استفاده می‌کنند. 
به محض پیدایش هر گونه قرمزی در چشم باید فورا لنزا از 
چشم خارج کرده به پزشک مراجعه نمایند و پزشک نیز باید 
هرگونه انقیلتراسیون در قرنیه فردی که لنزتماسی استفاده 
می‌کند را عفونی تلقی کرده و درمان مناسب را شروع کند مگر 
آن که خلاف آن ثابت شود. 


امروزه شایع‌ترین روش جراحی برای اصلاح عیوب 
انکساری استفاده ازلیزر اگزایمر cle‏ اصلاح Sop‏ بینی. 
دوربینی و آستیگماتیسم است که درفصل ۱۳ به تفصیل در 


مورد آن بحث شده است. 


عیوب انکساری چشم [a =D‏ 
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یکی از روش‌های اصلاح عیوب انکساری استفاده 
از لنزهای تماسی است. انگیزه اصلی و اولیه در بسیاری از 
بیماران مسئله زیبایی و عدم استفاده ازعینک می‌باشد. 
با این حال درمواردی که استفاده از عینک قابل تحمل 
نمی‌باشد. مانند آفاکی یک طرفه و آنیزتروپی شدید و یا 
شرایطی که به علت آستیگماتیسم نامنظم (کراتوکونوس و 
اسکار قرنیه) عینک نمی‌تواند عیب انکساری را اصلاح کند. 
استفاده از لنز تماسی جنبه درمانی دارد. 


بسته به ماهیت ماده مصرفی در ساختمان آن, لتزتماسی 

می‌تواند از نوع سخت (۲1270یا (Rigid‏ یا نرم (Soft)‏ باشد. 

۰ لنزهای تافذ گاز (Gas-permeable)‏ لنزهایی هستند که 
امکان عبوراکسیژن و دی اکسیدکرین را فراهم می‌کنند. 

۰ لنزهای زیبایی aL (Cosmetic)‏ عنوان تغییر رنگ 
چشم به کار می‌روند و یا برای پوشاندن ظاهر تامناسب 
چشم نابینا مورد استفاده قرار می‌گیرند. 

۰ لنزهای پانسمانی (Bandage)‏ لنزهایی هستند که بعد 
از قرار گرفتن روی قرنیه مانع ازاشرعوامل خارجی مثل 
ols‏ پلک‌ها روی قرنیه شده. باعث تجمع اشک جلوی 
قرنیه می‌شود و امکان ترمیم ضایعات اپی‌تلیالی قرنیه را 
فراهم می‌سازند. 


معمولا لتزهای تماسی سخت فقط روی قرنیه قرار 
می‌گیرند contact lenses)‏ [0۳06۵)) در حالی که لنزهای «py‏ 
لیمبوس و بخشی از ملتحمه روی اسکلرا. مجاور لیمبوس را 
نیزمی‌پوشانند که به آنها لنزهای نیم اسکلرال (Semiscleral‏ 
(160:69می‌گویند. لنزهای اسکلرال ازانواع لنزهای سخت 
می‌باشتد که علاوه برقرنیه قسمت عمدهای ازاسکلرا را 
تیزمی‌پوشانند. از این لنزها در مواردی که سطح چشم 
غیرطبیعی است و سوختگی شدید چشم وجود دارد مانند 
درگیری چشم درسندرم استیونس جانسون و یا پمفیگوئید 
سیکاتریسیل چشمی استفاده می‌شود. بدین ترتیب قرنیه از 
سطح غیرطبیعی پلک‌ها و ملتحمه پلکی جدا شده و اشک در 
جلوی قرنیه ذخیره می‌شود. 


عفونت 

آگرچه به نسبت تعداد زیاد افرادی که ازلنزتماسی 
استفاده می‌کنند شیوع عقونت کم است ولی چنانچه اتفاق 
بیفتد ممکن است به از بین رفتن قرنیه و حتی کوری منجر 
شود. هیپوکسی قرنیه و ضریه ناشی از لنز تماسی ممکن است 
منجربه صدمه اپی‌تلیالی شده و زمینه برای اضافه شدن 
پاتوژن عفونی فراهم شود. 

منبع عفونت ممکن است از خود بیمار باشد که دراين 


۱۰۹ 


چشم پزشکی عمومی 


صورت پاتوژن شایع معمولاً استافیلوکک. استرپتوکک و 


E.coli =‏ می‌باشد ویا محلول‌های نگهدارنده نز مستول 


هستند که پاتوژن شایع آن اکثرا پسودوموناس است.در چند 
سال اخیر نیز کراتیت آ کانتوموبایی در استفاده‌کنندگان از 
لنزهای تماسی به خصوص نوع نرم افزایش داشته است. 
برداشتن نمونه از 45,3 (Cornel scraping)‏ برای تهیه 
اسمیرو کشت. کشت ازمحلول‌های تگهدارنده لنزو ظرف 
آن و حتی کشت ازلنزها در تشخیص پاتوژن مسئول کراتیت 
کمک‌کننده می‌باشد .کراتیت‌های عفونی در استفاده‌کنندگان 
ازلتزهای تماسی نرم به خصوص در توع pelsEntended‏ 
است. 

L Over wearing syndrome‏ ستدرم ناشی از طولانی 
مدت استفاده کردن ازلتزعلتی است که ممکن است استفاده 
کننده ازلنزبه طوراورژاتس شبانه به کلینیک‌های چشم 
پزشکی مراجعه کند و معمولاً وقتی ایجاد می‌شود که بیمار 
ساعات بیشتری ازلتزاستفاده کرده است. علایم معمولاً ۲-۲ 
ساعت بعد از درآوردن لنزاز چشم به صورت درد شدید ظاهر 
می‌شود. درد به علت پاره شدن میکروسیست‌های اپی‌تلیالی 
ناشی از هیپوکسی قرنیه است. در معاینه. قرنیه به خصوص 
در مرکزبه صورت نقطه‌ای (Punctate)‏ با قلورسئین رنگ 
می‌گیرد. این ستدرم با لنزهای تماسی نرم و لتزهای سخت 
GP‏ که اکسیژن‌رسانی بهتری به قرنیه دارند کمتردیده 
apis‏ 
نکته 

پیدایش هرگونه انفیلتراسیون در قرنیه پس از استفاده از 
لنز نرم و یا سخت باید به عنوان عفونت تلقی شود مگر آنکه 


خلاف آن Cob‏ شود. 
کونژنکتیویت ژانت پاپلیری (GPC)‏ 


این عارضه در استفاده از لتزهای تماسی نرم شناخته 
شده است و شکلی از واکتش‌های حساسیتی دیررس (Delay)‏ 


می‌باشد که با پاپی‌های ژانت در ملتحمه پلک فوقانی 
مشخص می‌شود. بیمار از خارش و ترشحات موکوسی و PAE‏ 
تحمل به لنز شکایت می‌کند.شیوع عارضه با لنزهای تماسی 
سخت به مراتب کمتر از لنزهای تماسی ترم می‌باشد. 

هدف اصلی ازدرمان دراین عارضه کاهش علایم بیمار 
درحالی است که همچنان ازلنزتماسی استفاده می‌کند. 
دراینصورت شستشوی لنزبا محلول هیدروژن پراکسید به 
منظور برداشتن رسوبات از سطح لنزء استفاده از لنز تماسی 
جدید با خواص متفاوت. پایدار کننده‌های Mast Cells‏ و یا 
قطره‌های استروییدی است. اگریا وجود تمام این مداخلات 
.علایم کاهش نیافت می‌توان slp‏ مدتی مصرف لنز تماسی 
را متوقف کرد. 
واسکولاریزاسیون قرنیه 

چون لنزهای تماسی به عنوان مانعی دربرابررسیدن 
اکسیژن به سطح قرنیه عمل می‌کنند در نتیجه نفوذپذیری 
تسبت به اکسیژن (DK st)‏ فاکتور خیلی مهمی است که باید 
درانتخاب لنزتماسی مدنظرقرار OS‏ درغیراین صورت 
عدم دسترسی مقدار کاقی اکسیژن به قرنیه باعث عارضه 
تور گزایی در قسمت‌های محیطی قرنیه می‌شود. در صورتی 
که واسکولاریزاسیون سطحی بیش از ۲ میلی‌متر به مرکز رشد 
تماید و یاو اسکولاریزاسیون عمقی ایجاد شود. استفاده ازلنز 
تماسی Ub‏ متوقف شود. 


1. Basic and Clinical Science Course by American 
Academy of Ophthalmology, Section 3: 
Fundamentals and Principles of Ophthalmology. 
2011-2012 


2. Edward S. Bennett, Barry A. Weissman, Clinical 
Contact Lens Practice, First Edition,Lippincott 
Williams & Wilkins, 2004 


* دکتر محمود تجابت 
* دکتردانیال تجدی 


همانگونه که ILS‏ تیضیح داده شد. عیوب انکساری به 
صورت نزدیک بینی؛ دوربینی و یا آستیگماتیسم می‌باشد. 

هدف از جراحی رفراکتیو کاهش وایستگی فرد به استفاده 
ازعینک و یا لنزتماسی جهت فعالیت‌های روزمره خود 
می‌باشد. 

اعمال رفراکتیو به دو دسته کلی تقسیم می‌شوند: 
۱- اعمالی که روی قرنیه انجام می‌شوند. 
۲- اعمالی که به صورت داخل چشمی انجام می‌شوند. 

قدرت اپتیکی قرنیه حدود ۴۳+ دیویتر می‌باشد. 
دستگاه‌های کراتومترو دستگاه‌های توپوگراقی که براساس 
Placido Disc‏ عمل می‌کنند قدرت قرنیه را در سطح قدامی 
آن تعیین می‌کنند. 

تمام اعمال کراتورفراکتیو باعث تغییر در وضعیت 
انکساری سطح قرنیه می‌شوند. 

مهمترین اعمال جراحی در سطح قرتیه عمل 
Photorefractive keratectomy=PRK‏ و Laser in situ‏ 
SL keratomileusis =LASIK‏ که عیب انکساری در 
محدوده ۴+ دیویترتا ۸- دیوپتررا اصلاح می‌کند و عیوب 
انکساری jl SVL‏ این حدود به وسیله لنزهای داخل چشمی 
اصلاح می‌شوند. 


۱۱ 


ارزیابی سیستمیک بیمارقبل از معاینه چشم مهمترین 
عامل تعیین کننده جهت انجام جراحی رفراکتیو, می‌باشد. 
پزشک Lb‏ شخصا با بیمار صحبت نموده و انگیزه وی را از 
انجام عمل جراحی سوال نماید. میزان انتظاربیمارازعمل 
باید برآورد شده, مخاطرات عمل و نتایج احتمالی با بیمار 
درمیان گذاشته شود. به بیمارباید تفهیم شود که عمل 
۰ خالی از عارضه نبوده و امکان Sb‏ ماندن درجاتی از 
we‏ انکساری بعد از عمل محتمل است. بیمارانی که دچار 
مشکلات روحی و روانی می‌باشند مورد مناسب برای عمل 
جراحی نمی‌باشند. توضیحات به بیمارو اخذ رضایت جهت 
انجام عمل در حضوریک نفراز نزدیکان وی Lb‏ انجام شود. 

هنگام بررسی بیمار به OIG‏ زیر باید توجه نمود: 

الف: توجه به سابقه بیماری‌های قبلی از اهمیت بالایی 
برخوردار است. وجود بیماری‌های بافت همبتد. دیابت 
پیشرقته و بیماری‌های نورولوژیک مواردی است که احتمال 
عارضه بعد ازعمل را زیاد می‌نماید و بهتراست اینگونه 
افراد مورد عمل جراحی واقع نشوند. مصرف ایزوتریتونین 
(150072130010) توسط بیمار باید مورد توجه قرار گیرد زیر 
احتمال ایجاد خشکی چشم و عوارض بعد ازعمل را زیاد 
می‌نماید. 

ب: وجود بیماری‌های چشمی از قبیل: SAS‏ چشم. 


چشم پزشکی عمومی 
بلفریت, خراش راجعه قرنیه و مشکلات شیکیه مسائل مهمی 
می‌باشد که قبل ازعمل باید مورد توجه قرار گرفته و نسبت 
به درمان آن‌ها اقدام شود. ثابت بودن رفراکشن در طی ۶ ماه 
گذشته مسأله بسیارمهمی می‌باشد که معمولا any‏ ازتکامل 
رشد جسمی (سن ۲۰ سال dy‏ بعد) حاصل می‌شود. انجام 
اعمال انکساری معمولا بعد از چهل سالگی به علت پیدایش 


پیرچشمی و نیز تغییرات سنی درعدسی توصیه نمی‌شود. 


۱- تعیین حدت بینایی: بهترین دید اصلاح‌شده در هر چشم 
باید ۱۰/۱۰ باشد. 
۲- طبیعی بودن فشار داخل چشم 
۳- بررسی وجود بلفاریت. حس قرنیه. وضعیت اشک. 
بیماری‌های سطح قرنیه. سیمبلفارون در ملتحمه و 
بررسی ضخامت قرنیه اهمیت فراوانی دارد. ضخامت 
نیه طبیعی در مرکز حدود ۳۰ ۵۳۰۶ میکرون می‌باشد. 
قرنیه های خیلی نازک مناسب انجام جراحی رقراکتیو 
458 تمی‌باشند. 
انجام عمل رفراکتیو در قرنیه‌های با ضخامت کمتر 
از.۵۰ میکرون باید با احتیاط صورت گیرد. عدسی باید به 
دقت بررسی شود و وجود هر گونه کدورت و یا جابجایی آن 
مورد توجه قرار گیرد. انجام توپوگرافی قرنیه از مهمترین 
ارزیابی‌های قبل از عمل می‌باشد تا کراتوکنوس که یکی 
از موارد ace‏ انجام عمل می‌باشد تشخیص داده شود. 
تصویربرداری از قرنیه به وسیله disc‏ ۳۱۵600 و با Scanning‏ 
Slit Beam‏ و یا دوربین Scheimpflug‏ انجام می‌گیرد 45 
این تکنیک‌ها با عکس‌برداری از 453 نقشه رنگی از قدرت 
قرنیه تهیه می‌نمایند. 
معمولا چشم‌های با آستیگماتیسم نامنظم و یا 
آستیگماتیسم زیاد و یا دوربینی بیشتراز ۴+ موارد مناسبی 
uly‏ انجام جراحی قرنیه نمی‌باشند. 


LASEK ور‎ «LASIK 
Laser subepithelial = LASEK و یا‎ PRK در‎ 


keratomileusis‏ بعد از برداشتن آپی‌تلیوم. لیزر به لایه بومن 


‘e 


شکل ۱۳-۱ کراتیت باکتریایی پس از جراحی لیزیک 


OGLE‏ شده و بافت قرنیه تراش داده می‌شود در حالی که در 
عمل LASIK‏ بعد از برداشتن Flap‏ استرومای قرنیه در 
معرض تابش اشعه قرار می‌گیرد. لیزر مورد استفاده آرگون 
قلوراید با طول موج ۱۹۳ ناتومترمی‌باشد که با مکانیسم 
فوتوابلیشن ablation)‏ ۳(۵۱۵) موجب برداشتن بافت قرنیه 
می‌شود. لیزرآگزایمر پلیمرهای کلاژنی قرنیه را به قطعات 
کوچک تیدیل نموده و موجب تراش سطح قرنیه می‌شود 
بدون آن که به باقت‌های مجاور صدمه وارد کند. (به مبحث 
کاربرد لیزر در چشم پزشکی مراجعه شود) 

نتیجه نهایی عمل LASIK L PRK‏ اصلاح us‏ 
انکساری می‌باشد. هر یک از دو روش دارای محاسن و 
معایب خاص می‌باشد. مهمترین اشکال ۳116 درد بعد از 
YF) Joe‏ ساعت) و کدورت احتمالی قرنیه است که با مصرف 
قطره میتومایسین (Mitomycin C=MMC)‏ هنگام عمل 
پیدایش کدورت تا حد زیادی مرتفع شده است. در مقابل: 
عمل *۸5۱.ابه علت آن که تراش قرنیه در زیر 17100 انجام 
می‌شود. بیمار یعد ازعمل فاقد درد بوده و دید وی زودتر بهبود 
می‌یابد. ولی مهمترین عارضه آن اکتازی قرنیه می‌باشد, که 
طی سال‌های گذشته موارد زیادی از آن اتفاق افتاده است. 

همچنین در قرتیه‌های SU bs‏ امکان 2p gLASIK‏ 
ندارد در Jb‏ که ۳۳16 قابل انجام می‌باشد. 


جراحی ope‏ انکساری چشم 3 [ad‏ 
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شکل ۱۳-۲: رشد اپی‌تلیوم در زیر قلپ لیزیک . تا زمانی که این سلول‌ها در محیط (الف و ب)واقع شوند عارضه ایجاد نمی‌کنند اما در 
صورت درگیر کردن قسمت مرکزی (ج) باعث عوارضی همچون Gil‏ دید و ایجاد آستیگمات نامنظم و گاهی اوقات تخریب قلپ روی 


ol‏ می‌شود 


۱- وجود بیماری‌های بافت همبند مانند آرتریت روماتویید. 
سندرم شوگرن و لوپوس سیستمیک 

۲- خشکی چشم 

۳- اختلال حس قرنیه (هرپس سیمپلکس و هرپس زوسترو 
دیستروفی‌های قرنیه) 

۴- اکتازی‌های قرنیه (کراتوکونوس) 


cobs -۵‏ کنترل نشده 
۶- بیماران یک چشمی (منع نسبی) 
۷- بیمار با توقعات غیرمعقول 
توضیح 
فلپ LASIK‏ توسط میکروکراتوم‌های مکانیکی و یا 
لیزر فمتوسکند ایجاد می‌شود. ضخامت فلپ‌های حاصله از 


میکروکراتوم مکانیکی حدود ۱۳۰-۱۶۰ میکرون می‌باشد ولی 
با لیزر فمتوسکند امکان ایجاد فلپ‌های نازک ٩۰(‏ میکرون) 
وجود دارد. 

ایجاد فلپ توسط لیزر فمتوسکند زمان بیشتری GOS‏ 
داشته و هزیته بیشتری به بیمار تحمیل می‌تماید. 

در صورتی که ضخامت قرنیه مناسب جهت انجام عمل 
رفراکتیو نباشد و یا عیب انکساری خیلی obj‏ باشد جهت 
اصلاح عیب انکساری از لنزهای داخل چشمی استفاده 
می‌شود. در Sb‏ حاضردو نوع لنزوجود دارد: 
الف) لنزهای Phakic‏ که به عنبیه ثابت می‌شوند (آرتیزان) 
ب) لتزهای که در اتاق خلفی و جلوی عدسی بیمار قرار 

(Implantable Colamer Lens =ICL) می‌گیرند.‎ 

مهمترین حسن کارگذاری لنزهای داخل چشمی این 


چشم پزشکی عمومی 

است که درصورت ضرورت. با خارج تمودن لنزاز چشم Phe‏ 

آن برگشت پذیر است. ولی چنانچه به عدسی چشم آسیب 

وارد نمایند عارضه آنها دائمی می‌باشد. 
عوارض جراحی رفراکتیو قرنیه هر چند نادر است ولی غیر 

محتمل نیست که شامل موارد زیر است: 

- اصلاح بیش از حد: یعنی کسی‌که قبل از عمل نزدیک‌بین 
بوده است» پس از عمل دوربین می‌شود. 

۲- اصلاح کمتر از حد: یاقی ماندن درجاتی از عیب انکساری 
می‌باشد که اکشرا در جراحی ope‏ انکساری با درجات 
بالا مشاهده می‌شود. 

Decenterd Ablation -۳‏ تراش بافت 45,5 خارج از محور 
بینایی می‌باشد که به علت pas‏ همکاری بیمارحین 
عمل و یا عدم تجریه کافی جراح bob‏ می‌شود. این 
عارضه باعث ایجاد اعوجاج در تصویر اشیاء می‌شود. 

۴- عوارض ناشی از مصرق استرویید که base‏ پیدایش 
کدورت در عدسی و یا افزایش فشار داخل چشم می‌باشد. 

۵- عدم ترمیم اپی‌تلیوم: معمولاً در کسانی اتفاق می‌افتد که 
بلفاریت درمان نشده و یا خشکی چشم و یا کاهش حس 
قرنیه داشته‌اند. 

۶- اختلال وضعیت اشک: معمولا پس ازعمل لیزیک درجات 
مختلفی از کمبود اشک ایجاد می‌شود که علت آن صدمه 
اعصاب حسی قرنیه به وسیله برش ناشی از ایجاد فلپ 
می‌باشد. این عارضه برگشت phy‏ بوده و معمولاً پس از 
شش ماه برطرف می‌شود. 

CIS -۷‏ عفونی: به دنبال هر گونه عمل جراحی در سطح 
قرنیه. امکان پیدایش عقونت دراثرباکتری و یا قارج 
وجود دارد. عوامل خطر. شامل استفاده از لنز تماسی. 
وجود نقص پایداراپی‌تلیوم و استفاده از استرویید و نیز 
زمینه‌های مستعدکتنده مانتد کمبود اشک. کمیود حس 
قرنیه و بلفاریت می‌باشد (شکل HOT‏ 

۸- کراتکتازی {Keratectasia)‏ عمدتاً پس از لیزیک ایجاد 
می‌شود. 9 عوامل ایجاد کتنده آن GU‏ بودن قرنیه. 


تراش بیش ازحد قرنیه وی کراتوکنوس تشخیص دادم 
تشده قبل از عمل می‌باشد. عارضه وخیمی است که اکثرً 
منجر & پیوند قرنیه می‌شود. 

-٩‏ ایجاد کدورت قرنیه که پس ازعمل 1816" مشاهده می‌شود. 
علت آن فعالیت بیش از حد فیبروبلاست‌ها می‌باشد. در 
اصلاح عیوب انکساری بالا و یا کسانی که زمینه تشکیل 
aL‏ اسکار (کلویید) در آن‌ها وجود دارد ایجاد می‌شود. 
استفاده از محلول میتومایسین (MMC) C‏ حین عمل 
پیدایش این عارضه را کاهش داده است. 

Epithelial ingrowth -۱۰‏ رشد آپی‌تلیوم قرنیه به زیر فلپ 
می‌باشد و در 77 موارد مشاهده می‌شود. در صورتی که 
شدید باشد منجر به نکروز قلپ می‌شود (شکل ۱۳-۲) 
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*دکترمحمد زارع جوشقانی 
* دکتریهرام ot‏ اللهی 


۳۳ 


صلبیه نوعی بافت پیوندی متراکم است که دارای ساختمان 
لاژن سخت است که Ye‏ خلفی کره چشم را می‌پوشاند. در حالت 

طبیعی. صلبیه بافت سفید متراکمی است ولی در صورتی GES‏ 
شود leg‏ محتوای آب آن تغییرکند. رنگ تیره مشیمیه ازورای آن 
دیله می‌شود: 

صلبیه در قسمت سفیدی که در شکاف پلکی قابل 
مشاهده است از قدام به GIS‏ ازلایه‌های زير ساخته شده 
است: 

۱- کپسول تنون (16000) که یک CSL‏ الاستیکی است. 

۲- لایه اپی اسکلرا: که دارای عروق SF‏ بسیار زیادی 

است و نقش مهمی در تغذیه اسکلرا دارد. 

aay -۳‏ اصلی اسکلرا: که دارای تعداد زیادی فیبرهای 

سخت از جنس کلاژن تیپ 1 و پروتئوگلیکان است. 

سایراجزای سازنده اسکلرا الاستین و گلیکوپروتئین‌ها 

می‌باشند. سلول‌های فیبروبلاست در لایه‌لای بافت‌های 

کلاژنی پراکنده‌اند. 

ضخامت اسکلرا در قسمت‌های مختلف آن متفاوت 
است. به طوری که نازک‌ترین نقطه آن درست در پشت محل 
اتصال عضلات خارجی چشم به آن و ضخیم‌ترین نقطه آن. 
اطراف محل خروج عصب بینایی می‌باشد. 


بیماری‌های صلبیه 


*دکتر سپهرفیضی 


:(Lamina Fusca) لایه داخلی صلبیه که لامینا فوسکا‎ -F 

نام دارد در مجاورت یووهآ قرار می‌گیرد و حاوی اتصالات 

کلاژنی. فیبروبلاست و ملانوسیت می‌باشد. ‏ 

پارگی به دنبال ضربات غیرنافذ, معمولا دراسکلرای 
مجاورلیمبوس به صورت موازی با لیمبوس در سمت مقابل 
محل ضریه , در خلف محل اتصال عضلات مستقیم به صلبیه 
و یا درمحل اکواتوررخ می‌دهد. 

صلبیه دارای دو سوراخ بزرگ. یکی در جلو (محل قرار 
گرفتن قرنیه) و یکی درعقب (محل خروج عصب بینایی) و 
تعداد زیادی سوراخ کوچک است که ازآن‌ها عروق و اعصاب 
عبور می‌کنند. fore‏ اتصال قرنیه و اسکلرا لیمبوس (Limbus)‏ 
تامیده می‌شود که اکشر برش‌های جراحی کاتاراکت دراین 
ask‏ انجام می‌شود. 

سوراخ خلفی صلبیه محل خروج عصب بینایی, ورید 
مرکزی شبکیه و ورود شریان مرکزی شبکیه می‌باشد. دراین 
تاحیه لایه‌های خارجی اسکلرا با سخت شامه عصب بینایی 
ادامه می‌یابد (شکل ۱۴-۱). 

هرچند از نظربافت شناسی فیبرهای قرنیه و اسکلرا 
شبیه به یکدیگر هستند اما به علت متغیر بودن اندازه و شکل 
فیبرهای کلاژن و نحوه آرایش نامنظم آن‌ها در صلبیه. این 
باقت مانتد قرنیه شفاف نمی‌باشد. 


No 
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Stoke شربان‎ 


شریان سیلیاری کوتاه خلفی 


عضله راست خارجی-- 


عضله راست تحتانی 


_ iy 


التهاب اپی Sl‏ را که لایه نازکی از 3b‏ ارتجاعی 
وعروقی برروی صلبیه است. اپی اسکلریت گویتد (شکل 
۱۴-۲). شکایت bel‏ بیماران قرمزی با تحریک مختصر 
چشم است. در اکثرموارد. علت زمینه‌ای برای اپی اسکلریت 
وجود ندارد و بیماری زمینه‌ای فقط در تعداد کمی ازییماران 


شکل ۱۴-۲ اپی‌اسکلریت: تورم و احتقان عروقی در لایه‌های 
اپی‌اسکلرا 


ٍ عضله مایل فوقانی 
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وریدهای ورتکس 


شکل۱۴-۱: سوراخ های موجود در بخش خلقی صلبیه که محل عبور عصب بینایی و عروق و اعصاب مزگانی می‌باشد. 


تشخیص داده می‌شود. 

معمولًاپی‌اسکلریت دربالفین ۲۰-۵۰ سال رخ می‌دهد. 
التهاب خود بخود بهبود می‌یابد. در ۱/۳ موارد درگیری 
دوطرقه است. احتمال عود درهمان ناحیه یا محل دیگر 
وجود دارد. دید بیماران در جریان اپی‌اسکلریت کاهش 
نمی‌یابد. 

از نظر بالیتی اپی‌اسکلریت Ay‏ دو نوع متتشر و ندولر 
(Nodular)‏ تقسیم می‌شود. ولی از نظر آسیب شناسی در هر 
دو تورم و ارتشاح سلول‌های التهابی در SL‏ اپی اسکلرا وجود 
دارد و بافت‌های داخل چشم گرفتاری را نشان نمی‌دهند. در 
نورروزه ناحیه درگیر قرمزروشن یا صورتی می‌باشد. دراپی 
اسکلریت تدولر. یک ندول متحرک وجود دارد که در صورت 
مجاورت با قرنیه ممکن است باعث کدورت قرنیه در ناحیه 
مجاور شود. 
درمان 

بررسی سیستمیک دراکثرموارد ضرورت ندارد مگردر 
موارد عودهای مکرر. در بیشتر موارد اطمینان بخشی به بیمار 
و استفاده از مواد مرطوب‌کننده کفایت می‌کند. می‌توان از 
ترکیبات ضد التههابی pe‏ استروییدی موضعی bs‏ سیستمیک 


شکل ۱۴-۳: اسکلریت منتشر قدامی شکل ۱۴-۴: اسکلریت تدولر 


استفاده کرد. در موارد غیر معمول که به این درمان‌ها پاسخ 
ندهد ممکن است استرویید موضعی کوتاه مدت نیاز شود. 


gg‏ متتشو 

اسکلریت منتشر قدامی که خوش خیم ترین نوع اسکاریت 
بوده و Fe‏ ,7 موارد را تشکیل می‌دهد. توع منتشردر*۶/ موارد 
قسمتی ازاسکلرای قدامی و در۴۰/تمام اسکلرای قدامی را 
درگیرمی‌کند (شکل ۱۴-۳). 


یک بیماری tll‏ م‌باشد که ازاپی اسکلریت 
می‌باشد. اسکلریت بیشتر زنار we‏ رود poe‏ 


شیوع آن دردهه‌های چهارم تا ششم زندگی است. شروع 


۲- نوع تدولار 


به صورت ندول 


غیرمتحرک به رنگ ارغوانی مشاهده 


اسکلریت معمولاً تدریجی می‌باشد که در عرض چند روز 


شدت dub ge‏ در نیمی از موارد این بیماری دوطرقه است. 


اسکلریت مانند اپی‌اسکلریت تمایل به عود دارد. درد بیمار 


بسیار شدید است به حدی که می‌تواند باعث بیدار 


شدن 


مارا taht‏ ونیا ی ی ی 


تیک دی رهمراهی این بیماری یافت 


نورروز, ناحیه گرفتار به Sy‏ قرمز. بنفش یا ارغوانی می‌باشد 
و برخلاف اپی‌اسکلریت قرمزی با استفاده از قطره فنیل افرین 
چشمی برطرف نمی‌شود. اسکلریت به دو دسته اسکلریت 
قدامی و خلفی تقسیم می‌شود. 8۸ موارد به صورت قدامی 
و تنها ۲/ به صورت خلفی تظاهر می‌کند. 


اسکلریت قدامی چند نوع بالینی دا 


فت می‌شنود* دو 


می‌شود. این نوع ۴۴ //موارد اسکلریت را شامل می‌شود 
(شکل ۱۴-۴). 
۳- نوع نکروزان 
نوع نکروزان 
مبتلایان دچارعوارض سیستمیک و چشمی بوده. و۴۰ از 


مخرب‌ترین نوع اسکلریت می‌باشد. + LF‏ 
رصد کمی ازآن‌ها به علت عوارض 
ناشی از واسکولیت دچار مرگ زودهنگام می‌شوند. اين ES‏ 
اسکلریت به دو نوع الف: با علایم التهابی و ب: بدون علایم 
oll‏ تقسیم می‌شوند. 
الف: نوع نکروزان 


شدید مراجعه می‌کتند 


ن با علایم التهابی: بیماران 
» دراکثر موارد یک ناحیه موضعی 
ازالتهاب مشاهده می‌شود که در صورت عدم درمان 
می‌تواند به نواحی خلفی نیز انتشاریابد. در صورتی 
که درمان bis‏ انجام نشود از د فتن بافت 
اسکلرا منجر به ظاهرآبی .خاکستری می‌شود. در موارد 
Sad‏ یک ناحیه فاقد عروق ایجاد می‌شود. 
ب: نوع نکروزان بدون علایم التهابی (اسکلرومالاسی 
پرقورانس): این توع از سای انواع اسکلریت به خاطرعدم 


ن با درد 


شکل ۱۴-۵: اسکلرومالاسی سوراخ شونده در بیمار مبتلا به 
آرتریت روماتوئید 


وجود قرمزی» تورم ودرد متمایز می‌شود (شکل ۱۴-۵)- 
این نوع به طور کلاسیک در بیماران مبتلا به ارتریت 
روماتویید طول کشیده مشاهده می‌شود. با پیشرفت 
بیماری. اسکلرا به تدریج GL‏ شده و بافت یووه از 
ورای آن دیده می‌شود. درصورت VE‏ بودن فشار چشم. 


استافیلومای قدامی ایجاد می‌شود. پارگی خودبخودی 

کره چشم نادراست ولی با یک ضربه مختصراحتمال 

پارگی وجود دارد. 
علل 

دراکثر موارد اسکلریت. بیماری زمینه‌ ای همراه مانند 
آرتریت روماتویید. لوپوس. اسپوندیلیت انکیلوزان. PSs‏ 
پلی آرتریت ندوزا و آرتریت سلولی ژانت یافت می‌شود. 
بیماری‌های متابولیک مثل نقرس و بیماری‌های عفوتی مثل 
سیفلیس. سل و هرپس زوستر چشمی نیزممکن است باعث 
بروز اسکلریت شوند. برخی از انواع اسکلریت مانتد اسکلریت 
نکروزان. همراهی بیشتری با عوارض خارج چشمی دارد و 
حضورآن باید به عنوان تظاهر چشمی یک بیماری شدید 
سیستمیک در نظر گرفته شود. 


تشخیص اسکلریت خلفی در مواردی که به تنهایی 
رخ می‌دهد بسیار مشکل است. علایم اسکلریت خلفی 
شامل درد و کاهش حدت بیتایی (Visual Acuity)‏ است. 


درموارد شدید محدودیت > چشم. ادم دور چشم و 


پروپتوز. نیزدیده می‌شود. در معاینه تغییرات ته چشم. 
دکولمان اگزوداتیو شبکیه . چین خوردگی مشیمیه. ادم ماکولا. 
تورم دیسک بینایی. گلوکوم زاویه بسته و التهاب زجاجیه 
د. اسکلریت خلفی می‌تواند درهمراهی با بیماری 
یت روماتوئید و واسکولیت سیستمیک باشد. درغیاب 
اسکلریت قدامی, تشخیص اسکلریت خلفی دشوار می‌باشد 
و درتشخیص افتراقی تومورهای اربیت قرار می‌گیرد. تعیین 
ضخامت اسکلرا با CT Scan‏ یا سونوگرافی به افتراق این دو 
کمک می‌کند 


آزمایشگاهی به طور معمول برای این بیماران انجام می‌شود 
که شامل: 

الف) آزمایش‌های خونی 

CBC,ESR -1 

۲ - تعیین سطح ایموتوگلوبولین‌ها و پروتئین پلاسما 


ANCA 


۶ - انجام تست PPD‏ 

ب) عک ینوس‌های اطراف بینیء 
دست‌هاء پاها و ستون فقرات لومیوساکرال می‌باشد. 

ج) قلورسنین آنژیوگرافی از سگمان قدامی و خلفی برای 

می‌باشد. 


برداری از قة 


بررسی واسکولیت 


اصولا درمان اسکلریت به صورت سیستمیک انجام 
می‌شود. گرچه استرویید موضعی Soo‏ است باعث کاهش 
التهاب در اشکال خفیف اسکلریت منتشر قدامی و ندولر شود. 

در اشکال غیرنکروزان داروهای ضد التهاب re‏ 
استروییدی خوراکی ممکن است موّثر باشد. Ibobrufen)‏ 
۶۰۰ میلی‌گرم ۰ سه بار درروز) 

درمان معمولا با استرویید خوراکی شروع می‌شود 
ولی درصورت پیشرفت بیماری و یا عدم کنترل ol‏ پس از 


۲-۳ هفته درمان‌های سرکوب کننده سیستم ایمنی به 
صورت سیستمیک شروع می‌شود که شامل متوتروکسات. 
سیکلوسپورین یا سیکلوفسفاماید می‌باشد. 

دوز بالای استرویید وریدی ممکن است در برخی از 
اشکال اسکلریت نکروزان و یا اسکلروکراتیت Bp‏ باشد. 


1. Basic and Clinical Science Course by 
American Academy of Ophthalmology, 


بیماری‌های صلبیه 7 


Section 8: Fundamentals and Principles of 
Ophthalmology, 2011-2012. 


Jabbarvand M, Fard MA. Ocul Immunol 
Inflamm. Infliximab in a patient with 
refractory necrotizing scleritis associated with 
relapsing polychondritis. 2010 Jun:18(3):216-7. 


Gharaee H. Khalife M. Poor SS, Abrishami ۰ 
Infectious scleritis after subtenon triamcinolone 
acetonide injection. OcullmmunolInflamm. 
2011 Aug:19(4):284-5. 


| قصل ۱۴ 


عدسی دارای ساختمان دو طرف محدب. شفاف. بی‌رنگ 
و بدون رگ خونی, شبکه لنقاتیک و عصب است. حدود ۴-۵ 
میلی‌متر ضخامت و ۶/۵-۹ میلی‌متر قطردارد. از نظرجنین 
شناسی عدسی دراولین ماه حاملگی ازلایه اکتودرم سطحی 
جدا شده 9 درون جام بینایی (Optic cup)‏ شکل می‌گیرد. 

عدسی توسط زتول‌ها (رشته‌های ظریف) به اجسام 
مزگانی وصل است و در پشت مردمک دراتاق خلفی معلق 
قرار گرفته که ازجلو با مایع زلالیه وعنبیه (ایریس) و در 
ت توسط ژل زجاجیه (ویتره) احاطه شده است. (مراجعه 
شود به فصل آناتومی. شکل۱-۹) تغذیه عدسی توسط مایع 
زلالیه تأمین می‌شود که وابسته به متابولیسم گلوکزو عمدتاً 
به طریق بی‌هوازی است. 


عدسی از کپسول. اپی‌تلیوم. کورتکس و هسته تشکیل یافته 
است. 

کپسول عدسی لایه‌ای نیمه تراوا و شفاف و بدون سلول 
است که مقدار عبورآب و الکترولیت‌هاء قند و اکسیژن به 
درون عدسی را کنترل می‌کند. در زیر کپسول قدامی عدسی 
یک AY‏ اپی‌تلیوم زاینده در حال افزایش و گسترش به اطراف 


وجود دارد. این سلول‌ها هرچه به کناره گسترش می‌یابد 
کشیده‌تر شده قیبرهای عدسی یعنی کورتکس را تشکیل 
می‌دهند. این سلول‌های کشیده شده به تدریج در مرکز 
عدسی فشرده‌تر می‌شوند. یعنی به مرورباافزایش و گسترش 
سلول‌های اپی‌تلیوم. عدسی بزرگترو به تدریج سخت‌ترو 
فشرده شده حالت ارتجاعی آن کاهش می‌یابد (شکل ۱۵-۱). 


عدسی از ۶۶ آب و ZIT‏ پروتئین تشکیل یافته, که 
بالاترین غلظت پروتئین درون بافت‌های بدن است. مقدار 
زیادی پتاسیم و کمی مواد معدنی به علاوه مقداری اسید 
اسکوربیک و گلوتاتیون درآن موجود است. 


- حفظ تعادل آب و الکترولیت داخل آن که جهت 
شفاقیت عدسی ضروری است. 

۲- فراهم کردن حدودم/ از قدرت انکساری چشم: با 
توجه به طول قدامی خلفی کره چشم. قدرت انکساری چشم 
حدود ۶۰ دیوپتر است که در حالت غیرتطابقی ۲۰- ۱۵ دیوپتر 
آن توسط عدسی و بقیه آن توسط قرنیه تأمین می‌شود. 


۱۳۱ 


قطب خلفی 


شکل ۱۵-۱: تصوير شماتیک از مقطع عدسی. فلش‌ها جهت مهاجرت سلول‌های اپی‌تلیوم را نشان می‌دهند 


۳- تطابق: تطابق مکانیسمی است که با تغییرقدرت مغزی و شبکیه فعالانه درآن شرکت کرده تا قدرت انکساری 
انکساری عدسی امکان دیدن اجسام دورو تزدیک رابه عدسی رابا تغییردرشکل آن به میزان مناسب تنظیم AS‏ 
طور شفاف فراهم می‌کند. دراقراد بدون عیب انکساری ‏ تطابق گویند. 
)15(Emmetropia)‏ دیویتریک چشم با طول oS‏ چشم هرچه قدرت ارتجاعی فیبرهای عدسی بیشتر باشد. 
چنان مناسب است که شخص دورو تزدیک رای استفاده از میزان تغییرشکل عدسی و درنتیجه میزان تطابق (دامنه 
تطابق بدون نیاز به عینک می‌بیند. تطایق) بیشتر خواهد بود. دامنه تطابق با سن رابطه معکوس 


داردیعنی در کودکان بالاترین میزان وبا فزایش سن قدرت 
به پایان می‌رسد. 
درچشم بدون عیب انکساری درنگاه به دورماهیچه چون عمل تطابق تحت تأثیر ماهیچه جسم مزگانی و 
حلقوی جسم مزگانی درحالت استراحت (بدون انقباض) عصب زوج 111مزی و سیستم پاراسمپاتیک است داروهای 
است. درنتیجه قطراین ماهیچه حلقوی دراین وضت .. ملد پاراسمپاتیک مانندپیلوکارپین سبب تحریک و ایجاد 
حداکثرمی‌باشد که باعث کشیدن زنول‌ها به اطراف می‌گرد< ‏ تطابی تاخواسته می‌شود و داروهای فلج کنندهپاراسمپاتیک 
کشش زتول‌ها Paes’‏ ضخامت قدامی AB.‏ عدسی مثل آتروپین موجب از کار افتادن تطابق می‌شوند. به همین 
می‌شود که در نتیجه قدرت عدسی کم شده و تصویرواضحی ‏ جهت درکودکانی که همکاری جهت تعیین عینک ندارندو 
ازشیء برروی شبکیه تشکیل می‌شود. هر گاه شخص ب+ یا نیازبه فلج تطابق دارند قطره cela‏ سیکلوپلژیک استفاده 
شینی درنزدیک نگاه AS‏ تصویرنامشخصی که دراک می‌شودتابتوان مین دقیق عیب انکساری چشم راتعیین 
شبکیه تشکیل می‌شود برای مغزقابل قبول تیست. بنایراین _ کرو. 
مغزبه وسیله عصب زوج 111 مغزی موجب انقباض مناسب در 


0۳۲ ۲7 ری‎ am 

جسم مزگانی کم و در نتيجه زنول‌ها شل می‌گردند و از کشش 
روی دیواره عدسی کاسته و در نتیجه ضخامت قدامی AB.‏ توانایی تطابق محدود است و هر چشم برحسب میزان 
آن افزایش می‌یابد که منجر به افزایش قدرت انکساری gh‏ قدرت تطابق خود در فاصله مناسبی می‌تواند اشیاء نزدیک را 
شده و تصویر واضحی روی شبکیه ایجاد می‌شود. این By‏ ببیند. با اقزایش سن توانایی تطابق کم می‌شود به طوری که 
که در آن عدسی. ماهیچه جسم مژگانی. عصب زوج ۱11 درکودکان که ۱۶ دیوپتر قدرت تطابق دارند درسن۴۰ سالگی 


۷ 


عدسی و بیماری‌های آن 


شکل ۱۵-۲: تغییر رنگ عدسی از زمان ۶ ماهگی (A)‏ تا ۷۴ سالگی (L)‏ 


قدرت تطابق به حدود ۴-۸ دیوپتر کاهش می‌یاید و در ۶۵ 
سالگی به صفر تقلیل می‌یابد. به همین دلیل با اقزایش سن 
دید نزدیک به تدریج مختل می‌شود که یک پدیده طبیعی 
است و به آن پیرچشمی گویند. که شروع آن درافراد بدون 
عیب انکساری درسنین ۴۰-۴۵ سالگی می‌باشد. دراین 
حالت ابتدا فر با دورنگهداشتن شیء و افزایش تور محیط 
سعی می‌کند دید نزدیک خود را بهتر AS‏ ولی بالاخره مجبور 
خواهد شد جهت جیران کمبود تطابق ازعینک یاعدسی 
همگرا استفاده کند. 


با افزایش سن. وزن و ضخامت عدسی افزایش می‌یابد 
و قدرت تطابق آن کم می‌شود و با ایجاد لایه‌های جدید 
کورتکس, هسته فشرده‌ترو سخت‌ترو به تدریج رنگ هسته 
زرد و قهوه‌ای و تیره می‌گردد. اگراین تغییر رنگ همراه با کدر 
شدن عدسی باشد. کاتاراکت (آب مروارید) نامیده می‌شود 


که باعث مختل شدن دید هم می‌گردد (شکل ۱۵-۲). 


به هرگونه کدورت رنگ عدسی چشم. آب مروارید 
گفته می‌شود ولی به صورت بالینی؛ معمولا واژه آب مروارید 
به کدورت‌هایی که روی حدت بینایی تاثیر می‌گذارند اطلاق 


می‌شود. شیوع آن با افزایش سن بیشترمی شود و عمل جراحی 
آب مروارید یکی از شایع‌ترین عمل‌های جراحی در دنیا است. 

طبق برآورد سازمان بهداشت جهانی WHO)‏ شایع‌ترین 
علت تایینایی قابل برگشت در جهان است. شیوع آب مروارید 
درجوامع با تغذیه نامناسب و درآمد کم و وضعیت اجتماعی و 
سطح تحصیلات پایین بیشتر است . آب‌مروارید در اکثر موارد 
دو طرفه است. ولی شدت پیشرفت در چشم‌ها متفاوت است. 

براساس محل کدورت عدسی و این که A>‏ منطقه‌ای 
ازلنزدچار کدورت شود. آب‌مروارید به سه نوع هسته‌ای. 


کورتیکال و زیر کپسول خلفی یا توکیبی ازآنها تقسیم‌بندی 


چشم پزشکی عمومی 
می‌شود (شکل ۱۵-۳). تاکنون دارویی که در پیشگیرء 
فرآیند ایجاد آب‌مروارید موثر باشد. کشف نگردیده است Jy‏ 


شواهد نشان می‌دهد که درمحل‌هایی که تابش نو 


طولانی‌ترو اشعه ماوراء بتفش شدیدتراست. شیوع آب‌مروارید 
بیشتراست. مهمترین عامل خطرقابل پیشگیری سیگار 
می‌باشد. 

آگر کدورت کورتیکال ۶ 


یده (Mature)‏ می‌گویند. اکشر آب‌مرواریدها تو 


ی کامل باشد آن رک 


stall 


عادی قابل رویت نیستند مگرآن که کاملاً رسیده باشد که در 
این صورت مردمک سفید دیده می‌شود -(Leukocoria)‏ 
هرچه کدورت عدسی بیشتر شود امکان دیدن ته چشم 
و بازتاب نور قرمز از مردمک ( (Red Reflex‏ کمتر می‌شود 
به طوری که در آب‌مروارید رسیده بررسی شبکیه با 
افتالموسکوپ مقدور تیست و مردمک کاملاً سفید است. 


(Posterior Sub Capsular Cataract: PSC)‏ نقصان بینایی 


شدیدتر از میزان آب‌مروارید | 
شایع‌ترین علت آب‌مروارید. تغییرات ناشی از سن است. 
سایرعوامل ایجاد کننده شامل ضربه. التهابات, اختلالات 
متابولیک و تغذیه‌ای Jes)‏ گالاکتوزمی) و تاثیر داروهای 
کورتیکواستروئیدی می‌باشد. آب‌مروارید ممکن است خیلی 
به آهستگی طی سال‌ها پیشرفت کند و یا ممکن است به 
لت و نوع آب‌مروارید. گسترش یاید. 
امروزه به کمک میکروسکوپ جراحی, ظریف شدن 
bE‏ و سوزن بخیه و چاقوی جراحی و به کار گیری دستگاه 


سرعت. بسته به 


فیکوامولسیفیکیشن و کارگذاری عدسی‌های مصنوعی درون 


چشمی, انقلابی در عمل 
در حال حاضر اکثر 


آب‌مروارید ایجاد شده است. 


ارد آب‌مروارید به روش في 

(Phacoemulsification)‏ عمل می‌شوند. در این روش با 

چشم می‌شوییم و هسته عدسی توسط 
(دستگاه فیکو) خرد شده و از چشم 


شکل ۱۵-۳: انواع مختلف آب مروارید. الف) نوکلثار ب) کورتیکال ج) ساب‌کپسولر. د) کاتاراکت رسیده:در این نوع کاتاراکت کورتکس 


به طور کامل سفید می‌شود 


=) 


شکل ۱۵-۴: انواع لنزهای اتاق خلفی الف) نوع تاشونده سه 
قطعه, ب) نوع تاشونده یک قطعه و ج) نوع توریک 


خارج می‌شود. مزایای این روش, وجود برش FEY SoS‏ 
میلی‌متری است که اغب نیاز به بخیه ندارد به علاوه چشم 
بعد از عمل التهاب کمتری داشته و دوران نقاهت آن کوتاه‌تر 
از روش‌های قدیمی‌تراست و آستیگماتیسم القایی حاصل از 
این روش نیز ناچیز است. 

در اکثر جراحی‌های بدون عارضه. در انتهای عمل. 
لنز مصنوعی داخل چشمی, درون کیسه کپسولی قرار 
داده می‌شود (لنزهای اتاق خلفی Posterior Chamber Ly‏ 
(Intraocular Lenses‏ اما در شرایط خاصی مثل پارگی کیسول 
خلفی یا آسیب دیدن زنول‌ها از لنزهای اتاق قدامی استفاده 
می‌شود. در صورت استفاده از لنزهای تک کانونی اتاق 
خلفی, فرد برای دید نزدیک نیازمند عینک می‌باشد 
(شکل‌های ۱۵-۴ و ۱۵-۵). 


عدسی و بیماری‌های آن 


به آب مرواریدی که در بدو تولد تا یک سالگی تشخیص 
داده می‌شود آب مروارید مادرزادی گفته می‌شود که در 


ژنتیکی. دریک سوم موارد توام با اختلالات 


یک سوم موارد 
متابولیک و یا عفونت‌های داخل رحمی و دریک سوم موارد 
بدو cle‏ مشخصی است. بعضی از انواع آن ثابت می‌مانند و 
بعضی پیشرفت می‌کنند. اگر کدورت عدسی از بدو تولد وجود 
داشته باشد آن را مادرزادی (Congenital)‏ و اگردرسال اول 


زندگی ایجاد شد آن را آب‌مروارید Infantile‏ می‌نامند. یکی از 
عواملی که موجب آب‌مروارید مادرزادی می‌شود ابتلای مادر 
به سرخجه (Rubella)‏ در زمان حاملگی است. 

تشخیص و درمان به موقع آب‌مروارید مادرزادی مهم‌تر 
از بزرگسالان است تا از تنبلی چشم و ایجاد نیستاگموس 
جلوگیری شود. لذا توزادان با آب‌مروارید پیش‌رفته باید 
هرچه سریع‌تر تحت عمل قرار گیرند. در صورت عدم درمان 
مناسب و ایجاد تنبلی چشم. پیشآ گهی بینایی آب مروارید 
مادرزادی خوب نیست. درآب‌مرواریدهای جزیی کودکان. 
تلاش می‌شود تا با کمک قطره میدریاتیک و تجویزعینک و 
معاینه مکررازتنبلی چشم جلوگیری شود و عمل آب‌مروارید 
به تعویق انداخته شود. تصمیم‌گیری در این موارد مشکل 
است و نیا به همکاری والدین. پزشک و مشاوران دیگر دارد. 

آب‌مروارید در کودکان ممکن است ثانویه به 
بیماری‌های So‏ چشمی از جمله تومورهای درون چشم و 
یا ناهنجاری‌های مادرزادی مانند Sb‏ ماندن سیستم عروق 
جنینی ( ۲۷ (Persistant Fetal Vasculature:‏ باشد. 
به این نوع آب مروارید نوع تکاملی گفته می‌شود و مادرزادی 


a 


شکل 210-0 لنز آرتیزان از نوع لنز اتاق قدامی است که به 
استرومای عنبیه متصل می‌شود 


چشم پزشکی عمومی 

اطلاق نمی‌شود. معاینه دقیق در حالی که مردمک کاملاً 
گشاده گردیده باید انجام شود و درصورت لزوم از اکوگرافی 
استفاده شود تا اختلالات همزمان چشمی تشخیص داده 
شود. 

امروزه با پیشرقت در روش‌های جراحی آب مروارید 
مادرزادی شامل برداشتن کامل عدسی و اتجام ویترکتومی 
قدامی و کارگذاری slay)‏ داخل چشمی که معمولا پس از 
۲ سالگی انجام می‌شود . پیشآ گهی دید در کودکان میتلا 
افزایش يافته و عوارض عمل مانند ایجاد گلوکوم و ورم قرنیه 
کاهش adh‏ است. 


_ EEE 
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گلوکوم با علایم سه‌گانه افزایش فشارداخل چشم به 
همراه فرو رفتگی دیسک بینایی (Optic Disk Cupping)‏ 
و نقص درمیدان بیتایی مشخص می‌شود. دراکثر موارد 
بیماری چشمی همراه وجود ندارد (گلوکوم اولیه) . گلوکوم 
یک علت مهم نابینایی قابل پیشگیری محسوب می‌شود 
ولی نابینایی حاصل ازآن قابل برگشت نیست. 

مکانیسم افزایش فشار چشم در گلوکوم, اختلال در خروج 
مایع زلالیه از شبکه ترابکولار(گلوکوم زاویه GL‏ یا اشکال در 
دستیابی مایع زلالیه به شبکه ترابکولار در زاویه اتاق قدامی 
(گلوکوم زاویه یسته) است. 

گلوکوم زاویه بازاولیه که شایع‌ترین نوع گلوکوم است 
معمولا باعث کاهش تدریجی میدان بینایی می‌شود و تا زمان 
ایجاد نقص وسیع در میدان بینایی تشخیص داده نمی‌شود. 

JSS) زلالیه توسط اجسام مزگانی تولید می‌شود‎ ob 
و با عبوراز فضای‎ )۶-۱ 
شده و بعد از گذر از زاویه اتاق قدامی به شبکه ترایکولار رسیده‎ 
وبا عبورازاین شبکه توسط عروق اپی اسکلرال ملتحمه به‎ 
جریان خون وریدی وارد می‌شود.‎ 

درمواجهه با بیمارمشکوک به گلوکوم علاوه بر پرسش 
درباره سابقه خانوادگی و شرحی ازداروهای مورد استفاده 


ن عنبیه و عدسی وارد اتاق قدامی 


توسط بیمار مانتد استروییدهاء بررسی علایمی مثل تاری دید 

متناوب b‏ حملات درد چشم لازم است. 

جهت تشخیص نهایی گلوکوم اقدامات زیر صورت می‌گیرد 
1- اندازه‌گیری فشار داخل چشم (تونومتری): توسط 
ابزارهای مختلفی انجام می‌شود که تونومتر گلامن. 
Tono-Pen‏ و توتومتر شیوتز از جمله آن‌ها است 
(شکل ۰۴-۷ ۴-۸ و۴-۹). 
توتومتر گلامن با مسطح کردن سطح دایره‌ای شکلی از 

قرنیه به قطر ۳/۰۶ میلی‌متربا فشار قابل تنظیم, فشار داخل 

چشم را اندازه‌گیری می‌نماید. بنابراین ضخامت قرنیه برروی 
اندازه‌گیری فشار چشم موثراست. درچشم‌هایی که قرنیه 
ضخیم است فشار چشم بالاتراز میزان واقعی و در چشم‌هایی 
که قرنیه نازک می‌باشد, پایین‌تراز میزان واقعی سنجیده 

می‌شود. 

« فشارداخل چشم در چشم‌های طبیعی ۱۰ تا۲۱ میلی‌متر 
چیوه است. 

+ صرف بالا بودن فشارداخل چشم موید تشخیص گلوکوم 
تیست بلکه برای تشخیص باید ple‏ شواهد مانند 
فرورفتگی دیسک بینایی به صورت غیر طبیعی و نقص 
میدان بینایی نیز وجود داشته باشند. 

۰ اگردیسک اپتیک و میدان بینایی طبیعی بوده ولی فشار 


۱۳۷ 


Baz 


a‏ چشم پزشکی عمومی 
— 
— 


شبکه Sols — Ay‏ اشلم 
sare‏ ی nl ays‏ اسکلرا 

مسیر جریان زلالیه Bros‏ 
aie‏ 


شکل 1- ۱۶: pene‏ مایع زلالیه: این مایع توسط اپی تلیوم 
غیرپیگمانته جسم مژگانی تولید شده پس از عبور از مردمک وارد 
اتاق قدامی شده و سپس از زاویه اتاق قدامی خارج می‌شود 


چشم به طور مستمربالا باشد فرد مبتلا به پرفشاری چشم 
Ocular Hypertension‏ است و باید به صورت دوره‌ای 
معاینه گردد. 
۲- گونیوسکوپی: وضعیت زاویه اتاق قدامی را می‌توان 
ay‏ طورغیر مستقیم با تاباندن نورمایل چراغ قوه با با 
معایته عمق محیطی اتاق قدامی توسط اسلیت لامپ 
بررسی کرد. اما بهترین روش بررسی زاویه به طور 
مستقیم با گونیوسکوپی است. زاویه اتاق قدامی در 
آسیایی‌ها تنگ‌تراز سفیدپوستان و سیاه‌پوستان است. 
Years‏ چشم‌های افراد تزدیک بین زاویه عمیق دارند. 
لیکن چشم‌های اقراد مبتلا به دوربینی دارای زوایه کم عمق‌تر 
می‌باشتد. 
نون 
بزرگ شدن عدسی به دنبال افزایش سن. زاویه اتاق 
قدامی را تنگ می‌نماید و عامل بعضی موارد گلوکوم‌های 
زاویه بسته می‌باشد. توصیه می‌شود افراد با SS‏ زاویه اطاق 
قدامی به طور پیشگیرانه تحت ایریدوتومی لیزری قرار گیرند. 
۳-ارزیابی دیسک ایتیک: دیسک ایتک طبیعی, یک 
فرورفتگی دارد که کاپ نامیده می‌شود (شکل ۱۶-۲) و 
اندازه آن در افراد مختلف متفاوت است. حاشیه دیسک 
اپتیک که حاوی اکسون سلول‌های گانگلیونی cul‏ 
(Neural rim)‏ به رنگ صورتی قابل مشاهده است. 


شکل ۱۶-۲: کاپ فیزیولوژیک 


تسبت کاپ به دیسک (Cup- Disk Ratio)‏ عبارت است 
از: نسبت اندازه کاپ به اندازه قطردیسک و در گلوکوم از 
Creal‏ خاصی برخورداراست و تسبت کاپ به دیسک بیش 
از ۰/۶ يا اختلاف معنی‌داراین نسبت دردو چشم, احتمال 
نوروپاتی تاشی از گلوکوم را مطرح می‌کند (شکل ۱۶-۳). 
asi‏ 

دیسک اپتیک را می‌توان با افتالموسکوپی مستقیم یا با 
یک لنز مخصوص ۹۰ VAL‏ دیوپتری به همراه اسلیت لمپ 
و همچنین با استفاده ازلنزهای تماسی مخصوص. معاینه 
کرد. 


شکل APY‏ فرورتدگی سر عصب (Cupping) oly‏ ناشی 
از گلوکوم 


شکل ۱۶-۴: الگوهای شایع نقص میدان بینایی در گلوکوم.الف) نازال استپ.ب)اسکوتوم کمانی 


نکته 

یکی دیگر از شواهد بالینی گلوکوم. آتروقی AY‏ 
رشته‌های عصبی (Nerve Fiber Layer)‏ است که در 
افتالموسکوپی با استفاده از قیلتر Red- Free‏ قابل مشاهده 


است. 
آتروفی لایه رشته‌های عصبی در گلوکوم. قبل از تغییرات 
دیسک اپتیک. پدیدارمی‌شود و سپس اختلال میدان بینایی 
ایجاد می‌شود. 
بررسی میدان بیتایی: ارزیابی منظم میدان بینایی برای 
تشخیص و پیگیری گلوکوم ضروری است. نقص میدان 
دید در گلوکوم. عمدتا۳۰ درجه مرکزی را درگیرمی‌کند. 
زودرس‌ترین تغییر به صورت اسکوتوم‌های ناحیه Nasal‏ 
میدان بینایی است. پس ازآن با گسترش نقص به 
محیط, انواع اسکوتوم در مسیر رشته‌های عصبی ظاهر 
می‌شوند. مانند اسکوتوم Bjerrum‏ و اسکوتوم کمانی 
(شکل ۱۶-۴). 
انجام میدان بینایی در پاره‌ای موارد به کمک 
دستگاه پریمتر گلامن انجام می‌شود ولی امروزه عمدتاً 


توسط دستگاه‌های پریمتری اتوماتیک صورت می‌گیرد 
(شکل ۱۶-۵)- 
ee‏ 

حدت بینایی معیار خوبی برای سنجش پیشرقت 
بیماری نیست. 
نکته‌ای بسیار میهم 

تونومتری جهت اندازه‌گیری قشار داخل چشم و معاینه 
عصب بینایی جهت تشخیص Cupping‏ عصب بینایی باید 
یخشی از معاینات چشم پزشکی در تمام بیماران باشد. این 
اصربه ویژه دراقراد با سابقه خانوادگی گلوکوم اهمیت دارد. 
اقراد در معرض خطرباید بعد از ۴۰ سالگی سالانه مورد معاینه 


قرار گیرند. 

ولین قدم در درمان گلوکوم زویه jb‏ درمان دارویی است. 
جهت اطلاع از مکانیسم اثرداروهای ضد گلوکوم به فصل ۵ 
مراجعه شود. 


شکل ۱۶-۵: پریمترهامفری 


۱- مهار تولید مایع زلالیه 
الف: آنتا گونیست گیرنده‌های be‏ .آدرنرژیک 
داروهای موضعی مهار کننده گیرنده‌های بتا- 

آدرنرژیک را می‌توان به تنهایی یا همراه با سایر داروها یه کار 

برد. تیمولول و یتاکسولول از جمله داروهای موجود دراین 

دسته هستند . 

*_بتا-بلوکرها مانند تیمولول رایج‌ترین داروهای مصرقی در 
گلوکوم هستند. 

۰ مهمترین موارد منع مصرف بتابلوکرها عبارتند از: بیماری 
مزمن انسدادی ریه (خصوصا آسم) و اختلال هدایت 
قلبی (بلوک‌های مختلف). 

© بتاکسولول, که تقریباًانتخابی گیرنده‌های بتایک است. 
عوارض تنفسی کمتری ایجاد می‌کند اما اثر کمتری هم 
در کنترل فشار داخل چشم دارد. اقسردگی» برادی‌کاردی 
وعدم تحمل قعالیت شدید از عوارض دیگربتابلوکرها 
هستند . 

ب: آگونیست گیرنده‌های آلفا آدرنرژیک 

آپراکلوتیدین یک آ گونیست اختصاصی به است که 
ws‏ مایع زلالیه را کاهش می‌دهد. کاریرد اصلی آپراکلوتیدین 
جهت پیشگیری ازافزایش فشارداخل چشم بعد ازایریدو‌تومی 
با لیزراست. لیکن می‌توان ازآن به صورت کوتاه مدت در 
موارد مقاوم به درمان استفاده نمود. این دارو برای درمان 
طولانی مدت به دلیل تاکی‌فیلاکسی (از دست رفتن تدریجی 

اثردرمان) و میزان بالای واکنش‌های آلرژیک مقید نیست. 


بریمونیدین یک آ گونیست اختصاصی دیگر گیرنده‌های 
آلفاست که به صورت اولیه باعث مهار تولید مایع زلالیه و به 
صورت ثانویه باعث افزایش خروج آن می‌شود. 

ج: مهار کننده‌های کریتیک انهیداز 

دورزولامید و برینزولامید. مهارکننده موضعی کربنیک 
انهیدراز هستند که با اثر مهاری مستقیم روی آنزیم 
کربتیک انهیدازاپی‌تلیوم اجسام سیلیاری مانع تولید زلالیه 
می‌شوند. عوارض جانبی اصلی این داروها عبارتند از: تاری 
دید و کراتیت آلرژیک. طعم تلخ. و ادم قرنیه درمواردی 
که سلول‌های اندوتلیال عملکرد مناسبی ندارند. دورزولامید 
همچنین به صورت یک محلول ترکیبی با تیمولول هم 
اکتون در بازار موجود است. 

مهارکتندههای سیستمیک کرینیک انهیدراز(استازولامیدء 
متازولامید) در گلوکوم مزمن درصورت عدم تکافوی درمان 
موضعی و در گلوکوم حاد در صورت نیا به کنترل سریع فشار 
مورد استفاده قرارمی‌گیرند. این داروها میزان تولید مایع زلالیه 
را یه مقدار۴۰-۶۰) کاهش می‌دهند. استازولامید به صورت 
خوراکی با دوز۲۵۰- ۱۲۵ میلی‌گرم تا ۴ باردرروزیا به صورت 
وریدی (-۵۰ میلی گرم) تجویز می‌شود. این داروها عوارض 
جانبی مهمی مثل اسیدوز, هیپوکالمی, افسردگی, پارستزی, 
Ske!‏ کاهش وزن و بی‌اشتهایی دارند که مصرف آن‌ها را به 
صورت درازمدت مشکل می‌کند. 
۲- تسهیل خروج cole‏ زلالیه 

داروهای که در این گروه قرار دارند عبارتند ازن 

الف: آنالوگ‌های پروستاگلاندین: col‏ گروه خروج زلالیه 

را از طریق مسیر قرعی Uveoscleral‏ افزایش می‌دهند. 

این داروها به عنوان اولین داروی انتخابی یا داروی 

SoS‏ بسیار مقید هستند. 

Latanoprost‏ 4 عنوان معروق‌ترین داروی این دسته با 
اقزایش قاصله بین GLI‏ عضلانی جسم مزگانی باعث تسهیل 
خروج مایع زلالیه می‌شود و به صورت یک باردرشبانه روز 
(شب هنگام قبل از خواب) تجویز می‌شود. 
نکته 

لاتانوپروست به صورت ترکیب با تیمولول وجود دارد که 
یک بار درروزو در صبح استفاده می‌شود. 

تمام آنالوگ‌های پروستاگلاندین می‌توانند موجب 
پرخونی ملتحمه. هیپرپیگمانتاسیون پوست دور 


چشم (Periorbital)‏ تیرگی دایمی عنبیه (به ویژه 
درعنبیه‌های روشن ) و افزایش رشد مژه‌ها شوند. این 
داروها همچنین به تدرت می‌تواتند موجب فعال شدن 
مجدد یووئیت و کراتیت ناشی از هرپس شوند. همچنین 
در افراد مستعد موجب ادم ماکولا می‌گردند. 
ب: داروهای مقلد پاراسمپاتیک: این گروه با انقباض 
عضله مزگانی (Ciliary Muscle)‏ و اثربرروی شبکه 
ترایکولر, موجب اقزایش خروج NY‏ می‌شوند. داروهای 
مقلد پاراسمپاتیک باعث میوز یه همراه تاری دید (به ویژه 
در مبتلایان به آب مروارید) و اسپاسم تطابقی می‌شوتد. 
جداشدگی شبکیه ازعوارض نادر و خطرناک این داروها 
می‌باشد. به علت عوارض فوق این داروها امروزه کمتر 
مورد استفاده قرار می‌گیرند. (ماتند پیلوکارپین) 
۳- کاهش حجم زجاجیه 
داروهای هیپر اسموتیک. باعث افزایش اسمولاریته 
خون. جذب آب اززجاجیه و کاهش حجم آن می‌شوند. اين 
داروها در درمان گلوکوم حاد زاویه بسته موثرند. گلیسیرین 
خوراکی. به میزان ۱ میلی‌لیتر به ازای هر کیلوگرم وزن بدن: 
رایج‌ترین داروی این گروه است. باید آن را در افراد دیایتی با 
bls!‏ تجویز کرد. pls‏ داروها عبارتند از: مانیتول وریدی و 
ایزوسورباید. 


-F‏ درمان گلوکوم با لیزر و جراحی 

ایریدوتومی محیطی. ایریدکتومی: در گلوکوم زاویه بسته. 
انسداد مردمکی را می‌توان با ایجاد ارتباط مستقیم on‏ 
اتاق قدامی و خلفی, درمان نمود. این کار با لیزر ۷۸6 
انجام می‌شود. در صورت عدم موققیت ایریدوتومی 
od‏ ایریدکتومی محیطی با جراحی انجام می‌شود 
(شکل ۱۶-۶). 

جراحی درناژ:افزایش تاثیر درسان طبی و لیزر. کاربرد 
جراحی درناژ را کاهش داده است. ترایکولکتومی 
رایج‌ترین روش است که اتاق قدامی را به بافت‌های زیر 
ملتحمه مرتبط می‌کند که امکان خروج مایع زلالیه را از 
GLI‏ قدامی به یک بلب قراهم می‌کند. انسداد فیستول 
ایجاد شده بین GLI‏ قدامی و فضای زیر ملتحمه 
شایع‌ترین علت شکست جراحی ترابکولکتومی است. 
استفاده از انواع شانت‌هاء شانس موفقیت جراحی درناژ را 
درافراد پرخطر افزایش می‌دهد. 


شکل ۱۶-۶: شکل شماتیک ایریدوتومی لیزری در گلوکوم زاویه 
بسته الف)قبل و ب) بعد از ایریدوتومی 


سیر و پیش‌آگهی: در صورت عدم درمان. گلوکوم 
می‌تواند به آرامی پیشرفت کرده و باعث کوری شود. اگر 
قطره‌های ضد گلوکوم, فشار چشم را کنترل کنند و آسیب 
وسیع ناشی از گلوکوم رخ نداده باشد. پیشآ گهی خوب 
خواهد بود. درصورت تشخیص به موقع. اکثر بیماران را 
می‌توان به خوبی درمان کرد. 


۳۳352 
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مقدمه و تعریف: گلوکوم زاویه بازاولیه شایعترین نوع 

گلوکوم است که باعث کاهش تدریجی میدان بینایی 

می‌شود و تا زمان ایجاد نقایص وسیع میدان بینایی. 

بی‌علامت است. 

POAG‏ (گلوکوم زاویه بازاولیه) معمولا دوطرفه است. 
ولی هميشه یک بیماری متقارن نیست و دارای مشخصات 
زیراست: 

* شروع در بزرگسالی 

* قشار چشم معمولا بیشتر از۲۰ میلی‌متر جیوه 

* زاویه باز اتاق قدامی 

e‏ صدمه گلوکومایی سرعصب اپتیک 

اختلال میدان بینایی 

علیرغم این تعریف باید تاکید شود که تقریبا ۱۶/ تمام 


چشم پزشکی عمومی 

بیماران با مشخصات دیگر POAG‏ به طورثایت. قشارهای 
کمتراز YYmmHg‏ خواهند داشت. به علاوه اکثریت اقراد با 
بیش از ۲۱:۱:۲۷۵ گلوکوم ندارند. این بیماری هردو 
جنس را به طور مساوی درگیر می‌کند. 
عوامل خطرو ارتباطات 

۱- سن: ۳0۸ در اقراد مسن‌تر شایع‌تراست. بیشترین 

موارد بعد از ۶۰ سالگی تظاهر می‌کنند. 

۲- نزاد: ۳0۸6 به طور قابل توجهی در سیاه‌پوستان 

شایع‌تر است. زودتر ایجاد می‌شود و شدیدتر است. 

۳- سابقه خانوادگی و ورائت: POAG‏ دارای یک اساس 

ژنتیکی است. عقیده براین است که ژن‌های مسئول 

یک نفوذ ناکامل و بیان متفیررا در برخی خانواده‌ها 

نشان می‌دهند. 
غریالگری 

غریالگری جمعیت تنها با تونومتری کافی نیست. چون این 
روش تعداد قابل توجهی ازموارد مبتلا به گلوکوم را تشخیص 
نمی‌دهد. 

غربالگری Ub‏ شامل معاینه تونومتری و قوندوسکوپی 
و درصورت لزوم انجام میدان بینایی باشد. اقراد با سابقه 
خانوادگی گلوکوم در خویشاوندان درجه اول. باید ازسن ۴۰ 
سالگی غربالگری شوند. 
درمان و پیگیری 

اصول درمان 

به صورت ایدهآل دارویی با کمترین اثرات جانبی بالقوه 
باید مورد استفاده قرار گیرد. 

درمان اولیه معمولا بایک دارو است که معمولایک یتا- 
بلوکریاآنالوگ پروستاگلاندین می‌باشد. اگر پاسخ به درمان 
مشاهده نشود. داروی اولیه قطع می‌شود و داروی دیگری 
جایگزین می‌گردد. 

آگر پاسخ & درمان ASE‏ باشد داروی دیگری اضاقه 
می‌شود و یا یک درمان ترکیبی (مثل تیمولول- دورزولامید) 
جایگزین می‌شود. هنگامی که دو داروی جداگانه استفاده 
می‌شود. به بیما رآموزش داده شود قبل از چکاندن داروی 
دوم جهت جلوگیری از شسته شدن داروی اول ۵ دقیقه صبر 
کند. 

پری‌متری: در صورتی که کنترل مناسب باشد و ظاهر 
دیسک اپتیک COE‏ (پایدار) باشد. پری‌متری سالانه کافی 


است. 

گونیوسکوپی نیز Ub‏ سالانه انجام شود زیرا اتاق قدامی 
به تدریج با افزایش سن کم‌عمق می‌شود. 
ترایکولوپلاستی لیزری 

ترابکولوپلاستی لیزری جهت تسهیل خروج زلالیه و 
کاهش فشار چشم به کارمی‌رود. عمده اثردرمانی آن WE‏ 
بعد از ۲ سال از بین می‌رود. 
ترابکولکتومی 

درمقایسه با درمان طبی» جراحی درناترابکولکتومی 
فشارداخل چشم را بیشتر کاهش می‌دهد. اندیکاسیون‌های 
اصلی ترابکولکتومی عبارتند از 
۱- درمان طبی ویا ترایکولوپلاستی لیزری شکست خورده 

باشد. 
۳- نامتاسب بودن شرایط برای لیزرتراپی به علت عدم 

همکاری بیمار یا قابل مشاهده نبودن شبکه ترابکولار. 
ly -۳‏ پیشرفته که نیاز به فشار هدف (Target‏ 
jLuPressure)‏ پایین دارد. 
عدم استفاده منظم داروهای ضد گلوکوم توسط بیمار. 
هشدار: فیستول ایجاد شده در ترابکولکتومی به عنوان 
راهی است که فضای چشم را به بیرون مرتبط کرده است 
بنابراین فردی که تحت این عمل قرار گرفته, همواره 
درمعرض خطر عفونت داخل چشمی قرار دارد. بنابراین 
با ایجاد هر گونه التهاب مثل احتقان ملتحمه‌ای یا درد 
و کاهش بیتایی بیمار باید سریعا جهت بررسی به چشم 
پزشک مراجعه کند. 
آسیب گلوکومی ممکن است در فشارهای داخل چشمی 
کمتراز۲۱ میلی‌متر جیوه نیزرخ دهد که اختلال در خود 
تنظیمی عروق عصب بینایی در این بیماران به عنوان 
مکاتیسم ایجاد گلوکوم با فشار طبیعی مطرح شده است. 
مطالعات نشان داده‌اند که plo‏ اختلالات انقباضی عروق 
مثل پدیده رینود يا میگرن دراین بیماران شایع‌تراست. 
اسکوتوم‌های ناشی از گلوکوم با فشار طبیعی عمیق‌ترو به 
مرکز ole‏ نزدیک تر هستند. 


-¥ 


تعریف 

گلوکوم زاویه بسته اولیه در چشم‌هایی که از نظر 

آناتومیکی مستعد هستند اتفاق می‌افتد. که در نتیجه به علت 

قطع ارتباط اتاق قدامی و خلفی در ناحیه مردمک (Pupillary‏ 

Block)‏ و برآمدگی عنبیه به سمت جلو مسیر خروج زلالیه 

بسته شده و فشار چشم (10۳)بالا می‌رود. 
این وضعیت ممکن است به صورت یک اورژانس چشم 

پزشکی تغلاهر کند یا ممکن است تا زمان ازدست رفتن 

بینایی, بی‌علامت باقی بماند. افتراق گلوکوم زاویه بسته 

از POAG‏ تا حد زیادی وابسته به معاینه اتاق قدامی و 

گونیوسکوپی دقیق است. 

عوامل خطر 

۱- سن: به علت Sp‏ شدن عدسی با افزایش سن, عمق 
GLI‏ قدامی کمترمی‌شود و احتمال بروز گلوکوم زاویه 
بسته افزایش می‌یابد. 

۲- جنس: زنان با نسبت ۴ به ۱ بیشتر از مردان گرفتار 
می‌شوند. 

۳- نژاد: در تژادهایی که ساختار چشمی کوچکتری دارند 
مانتد اسکیموها PACG‏ شایع‌تر است. 

۴- سابقه خانوادگی: خویشاوندان درجه اول شانس بیشتری 
برای Lal‏ دارند. زیر عوامل زمینه ساز ساختاری غالا به 
ارف می‌رستق:ء 

گلوکوم زاویه بسته حاد 
گلوکوم زاویه بسته حاد: یک اورژانس تهدید کننده 

بینایی است که با ازدست دادن دردناک بینایی در اثر بسته 

شدن ناگهانی و کامل زاویه تظاهر می‌کند. 


۱- تظاهرات: در موارد کلاسیک از دست رفتن سریع و 
پیشرونده یک طرفه oly‏ همراه با درد اطراف چشم و 
احتقان وجود دارد. درموارد شدید ممکن است تهوع و 
استفراغ ایجاد شود. 

۲- معاینه با اسلیت لمپ: در معاینه با اسلیت لمپ موارد زیر 
مشاهده می‌گردد: 
احتقان عروق خونی ملتحمه که در اطراف لیمبوس شدیدتر 


گلوکوم 


است. ادم قرنیه ای که base‏ در تاحیه اپیتلیوم مشاهده می‌شود. 

GLI‏ قدامی کم‌عمق و مردمک دروضعیت نیمه‌گشاد ثابت شده 

است ونسبت به تورو تطایق بدون واکنش است. فشارچشم 

Yipes‏ رفته است. 

درمان طبی 

1- داروهای کاهنده فشار داخل چشم مانند تیمولول. 
استازولامید یا داروهای هیپراسمولار 

۲- پیلوکارپین ۲/ با ایجاد میوزو کتار کشیدن محیط عنبیه 
اززاویه باعث کاهش تماس آن با عدسی و برطرف شدن 
Pupillary Block‏ می‌شود . 


درمان boy‏ جراحی 

بعد از کاهش فشار چشم با درمان‌های طبی و برطرف 
شدن ادم قرنیه. ایریدوتومی محیطی لیزری Lb‏ انجام شود. 
درموارد تادر که ایریدوتومی محیطی با لیزر موفقیت آمیز 
نمی‌باشد ایریدکتومی به روش جراحی لاژم است. 


۱- گلوکوم فیکولیتیک 

پاتوژتز 

گلوکوم فیکولیتیک (گلوکوم ناشی از پروتئین عدسی) 
یک گلوکوم زاویه با است که در ارتباط با یک آب مروارید 
بیش از حد رسیده (Hypermature)‏ ایجاد می‌شود 
(شکل ۱۶-۷). این گلوکوم بیشتردر بیماران مبتلا به آب 
مروارید که در مراجعه می‌کنند. مشاهده می‌شود. انسداد 
شبکه ترایکولار توسط پروتئین‌های عدسی با وزن مولکولی 
بالا که ازمیان کپسول سالم dy‏ مایع زلالیه نشت کرده‌اند 
ایجاد می‌شود. 


۲- گلوکوم فیکومرفیک 

_  زنژوتاپ‎ 

عدسی با اب مروارید رسیده (Mature)‏ و متورم می‌تواند 
از طریق به جلو راندن عنبیه و انسداد مردمک باعث گلوکوم 
زاویه بسته ثانویه شود. 


این بیماران غالبا با قرمزی و درد ناگهانی چشم و 
تاریخچه کاهش بینایی ناشی jl‏ مروارید مراجعه می‌کنند. 


شکل ۱۶-۷: گلوکوم تیکولیتیک : مواد پروتئیتی که از کیسول 
عدسی به خارج نشت کرده‌اند در اتاق قدامی مشاهده 


می‌شود 


۱- تظاهر مشابه گلوکوم زاویه بسته اولیه حاد می‌باشد که با 
قرنیه متورم. اتاق قدامی کم‌عمق و مردمک نیمه گشاد 
و آب مروارید رسیده همراه می‌باشد. 
۲- معاینه چشم مقابل یک اتاق قدامی عمیق با اویه بازرا 
نشان می‌دهد. 
درمان 
درمان als!‏ کنترل فشار چشم به وسیله داروهای کاهنده 
فشارچشم . تنگ نمودن مردمک و در صورت امکان انجام 
ایریدوتومی با لیزر می‌باشد. اما درمان قطعی عمل جراحی 
کاتاراکت می‌باشد. 


بیماری تادری است که به دو دسته طبقه بندی می‌شود. 

۱- گلوکوم مادرزادی اولیه: ناشی ازتکامل غیرطبیعی زاویه 
اتاق قدامی می‌باشد. 

۲- گلوکوم تکاملی: به علت همراهی سایر اختلالات چشمی 
مثل آنیریدیا (Aniiridia)‏ یا سندرم استورچ .وب ایجاد 
می‌شود. 

۸۰ موارد گلوکوم مادرزادی اولیه در سال اول تولد 
تشخیص داده می‌شوند و در۷۵/موارد هرد چشم گرفتار 
می‌شوند, هر چند درگیری غالبا غیرقرینه است . شکایت شایع در 
گلوکوم مادرزادی اولیه که توسط والدین مطرح می‌شود شامل 


شکل ۱۶-۸: مگالوکورنه (بزرگی قرنیه) دو طرفه در گلوکوم 
مادرزادی 


سه علامت مهم: اشک ریزش, ترس از نور(فتوفوبی) و انقباض 
یلک‌ها (یلقارواسپاسم) می‌باشد. در معاینه قرنیه ممکن است 
شفاف ویا کدر به همراه ادم و بزرگ‌تراز حد طبیعی باشد 
(شکل ۱۶-۸). پارگی خود به خود درغشاء دسمه به صورت 
خطوط افقی یا متحد المرکزیا لیمبوس مشاهده می‌شود که به 
آن Striae‏ ۲12205 گویند. 

درمان گلوکوم مادرزادی اولیه اساساً جراحی می‌باشد ولی 
می‌توان به طورموقت تا زمان عمل جراحی از داروهای ضد 
گلوکوم برای کاهش فشار داخل چشم استفاده کرد. 
پیگیری 

بیمار باید مادام العمرپیگیری شود. فشار داخل چشم و 
قطر قرنیه. عیب انکساری و سرعصب بینایی باید با فواصل 
منظم بررسی شوند چون Sp‏ شدن پیشرونده قطرقرنیه 
و افزایش عیب اتکساری و Cupping‏ علامتی مهم برای 
پیشرقت گلوکوم مادرزادی پیشرونده محسوب می‌شود. 
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ات خارجی کره چشم (Extrocular muscles)‏ 
شامل یک alas‏ بالابرنده SL‏ قوقانی (Levator‏ 
palpebral superioris)‏ و شش alias‏ برای حرکات oS‏ چشم 
می‌باشند که شامل عضلات راست فوقانی, تحتانی, داخلی و 
خارجی و مایل فوقانی و تحتانی می‌باشند. 

حرکات چشمی: حرکات چشمی به صورت تک چشمی 

(Duction)‏ (شکل ۱۷-۱) و يا به صورت حرکات دو 

چشمی Version)‏ , ۷۵۲۵6۳66 ) بررسی می‌شوتد . عملکرد 

شلات خارج چشمی در جدول ۱۷-۱ خلاصه شده است. 

منظورا عملکرد اولیه .عملکردی است که عمل اصلی 
عضله محسوب می‌شود و عملکردهای ثاتویه و ثالثیه به 
عنوان عمل فرعی عضله در نظر گرفته می‌شوند. 

ازمطالب قوق چنین برمی‌آید که عضلات راست فوقانی 
و راست تحتانی و راست داخلی از عضلات نزدیک کننده یا 
همگرایی 5(Convergence)‏ عضلات مایل و عضله راست 
خارجی از عضلات دور کننده یا واگرایی (Divergence)‏ 
می‌باشد. 
اعصاب عضلات خارجی چشم 

عضله راست خارجی توسط عصب ششم مفزی 
9(Abducens)‏ عضله مایل فوقانی از عصب چهارم مغزی 


tb ee‏ رجوی 


9(Trochlear)‏ بقیه عضلات چشم توسط عصب سوم مغزی 
(Oculomotor)‏ به حرکت درمی‌آیند. 

عصب سوم مغزی دو شاخه می‌شود. شاخه فوقانی 
عضلات بالایرنده Sh‏ و راست فوقانی را عصب‌دهی می‌کند. 
شاخه تحتانی عضلات راست داخلی. راست تحتانی و مایل 
تحتانی را عصب‌دهی می‌کند. عصب پاراسمپاتیک که 

شلات اسفتکتر مردمک و جسم مزگانی راعصب می‌دهد. 

همراه با عصب عضله مایل تحتانی طی مسیر کرده و به 
گانگلیون سیلیاری می‌رسد و در تطابق حائزاهمیت است. 
عروق عضلات خارج چشمی 

مهمتریین شریان‌های تغذیه‌کننده این عضلات 
شاخه‌های عضلانی خارجی و داخلی شریان افتالمیک 
می‌باشتد. اتتههای on!‏ شریان‌های عضلاتی پس از مشروب 
کردن عضله. تبدیل به شریان‌های سیلیاری می‌شوند که 
خونرساتی سگمان قدامی را بر عهده دارند. آسیب این 
شریان‌ها حین جراحی‌های استرابیسم ممکن است باعث 
ایسکمی سگمان قدامی شود. 


۱۳۷ 


a‏ چشم پزشکی عمومی 
— 
سس 
سح 


جدول ۱۷-۱: عملکرد عضلات خارج چشمی 


als Slee عضله عملکرد اولیه عملکرد ثانویه‎ 
Adduction (Medial Rectus) راست داخلی‎ 
Abduction (Lateral Rectus) راست خارجی‎ 
Intortion Adduction Elevation Superior Rectus) 36,3 راست‎ 
Extortion Adduction Depression Anferior Rectus) راست تحتانی‎ 
Abduction Depression Intortion Superior oblique) مایل فوقانی‎ 
Abduction Elevation Extortion 


(Inferior oblique) مایل تحتانی‎ 


۱- محور بینایی (Visual Axis)‏ 
محوریینایی خطی قرضی است که شیء مورد تظررا در 
logs ay Lend‏ متصل می‌کند. دراقراد طبیعی محور بیتایی دو 
چشم روی شیء مورد نظرهمدیگررا قطع می‌کتند و تمرکزدو 
چشمی (Binocular Fixation)‏ وجود دارد. درغیراین صورت 

فقط یکی از چشم‌ها روی شیء مورد نظر ثابت می‌شود. 
۲- استرابیسم رلوچی) 

استرابیسم یه هر گونه انحراف از همراستایی دو چشم 
گفته می‌شود. دراین حالت تصویر چشم فیکس کننده روی 
فووه و تصویر چشم منحرف خارج از فووه می‌اقتد. 


شکل ۱۷-۱: حرکات Duction‏ چشمی در چشم راست 


۳- هتروتروپیا (Heterotropia= Tropia)‏ 
اصطلاح کلی که شامل als‏ انحرافات آشکار چشم 
(استرابیسم آشکار) است (شکل ۱۷-۲) که عبارتند ازد 
8 به معتی انحراف آشکار چشم به سمت 
داخل است. (چشم‌های متقاطع- (Crossed Eyes‏ 
12 انحراف آشکار چشم به سمت خارج 
(Wall - Eyes)‏ 
-Hypertropia‏ انحراف آشکار چشم به سمت WL‏ 
Hypotropia‏ انحراف آشکار چشم به سمت پایین. 
:Incyclotropia‏ گردش ساعت ۱۲ لیمبوس حول محور 
قدامی -خلفی به سمت داخل (بینی). 
-Excyclotropia‏ گردش ساعت ۱۲ لیمبوس حول محور 
قدامی .خلقی به سمت خارج (گیجگاه). 

۴- هتروقوریا (Heterophoria= Phoria)‏ 
اصطلاح کلی که شامل همه انواع انحرافات نهفته چشم 
که درحالت دو چشمی وجود ندارند و با شکستن فیوژن توسط 
بستن یکی از چشم‌ها آشکار می‌شوند. اين انحرافات عبارتند 

3 
2 : گردش چشم به سمت داخل بعد از 
پوشاندن آن که با برطرف کردن پوشش و برقراری مجدد 
فیوژن, چشم ازداخل به سمت خط وسط حرکت می‌کند. 
2 گردش چشم به سمت خارج بعد از 
پوشاندن آن که با برطرف کردن پوشش و برقراری مجدد 
فیوژن. چشم از خارج به سمت خط وسط حرکت می‌کند. 
8 گردش چشم به سمت بالا بعد از 


شکل ۱۷-۲ انواع مختلف انحراف‌های آشکار چشم (ترویی) . الف) Esotropia‏ چشم راست. ب) Exotropia‏ چشم راست. ج) 


Hypertropia‏ چشم چپ و د) Hypotropia‏ چشم چپ 


پوشاندن آن که با برطرف کردن پوشش و برقراری مجدد 
فیوژن. چشم ازیلا یه سمت مرکز حرکت می‌کند. 
Hypophoria‏ گردش چشم به سمت پایین بعد از 
پوشاندن آن که با برطرف کردن پوشش و برقراری مجدد 
فیوژن. چشم از پایین به سمت مرکز حرکت می‌کند. 
درجه کمی از ۲۸۰0۶1۵ درهرفرد طبیعی است. هنگامی که 
2 اصلاً وجود نداشته باشد. چشم Orthophoria‏ نامیده 
می‌شود که حالت ایده‌آل است. ولی در بالغین به ندرت دیده 
می‌شود. 
۵- انحراف اولیه (Primary Deviation)‏ 
به انحراف چشم معیوب درهنگامی که چشم سالم عمل 
Fixation‏ ,| انجام می‌دهد گفته می‌شود. 
۶- انحراف ثانویه (Secondary Deviation)‏ 
به انحراف چشم سالم هنگامی که چشم معیوب عمل 
0 را انجام دهد اطلاق می‌شود که در انحراقات 
فلجی مقدار انحراف ثانویه از انحراف اولیه بیشتر است. 
Comitant Deviation -۷‏ با Concomitant‏ 
Deviation‏ 
به انحرافی گفته می‌شود که زاویه انحراف در جهت‌های 
مختلف نگاه یکسان و با هم مساوی باشد. 


Noncomitant LIncomitant Deviation ۸ 
Deviation 

به انحرافی گفته می‌شود که زاویه انحراف در جهت‌های 
مختلف نگاه یا هم یکسان نبوده و در جهت نگاه که مربوط 
به عضله گرفتار است بیشتر باشد. به عنوان مشال در فلج 
عضله رکتوس خارجی چشم چپ, حداکثر انحراف در نگاه به 
سمت چپ دیده می‌شود. این نوع انحراف در موار فلجی یا 
تحدیدی (مثلاً در افتالموپاتی تیروییدی) دیده می‌شود. 
Ductions -4‏ 

حرکات یک چشم بدون در نظر گرفتن وضعیت چشم 
دیگر(شکل ۱- ۱۷) که شامل: 

8 حرکت به سمت داخل و نزدیک شدن آن 

یه محور بدن. 

حرکت به سمت خارج و دور شدن آن از 

محور بدن: 

0 حرکت به سمت YL‏ 

0 حرکت به سمت پایین. 

Antorsion= Incycloduction‏ چرخش یک چشم حول 

محور بینایی به سمت داخل. 

0 چرخش یک چشم حول محور بینایی به 

سمت خارج. 

عملکرد طبیعی عضلات در منتهی‌الیه نگاه منجر به محو 


. دح‎ 
LVS 


شکل ۱۷-۳: حرکات version‏ و vergence‏ چشم‌ها 


شدن حدودم/! قرنیه زیرضمائم اطراف چشم می‌شود. محو 
شدن کمترقرنیه نشانه کم کاری و محوشدن بیشترقرتیه 
نشانه پرکاری عضله مربوطه می‌باشد. 
Versions -۰‏ 
حرکت دو چشم دریک جهت (شکل ۱۷-۳) که شامل: 
0 حرکت هردو چشم به سمت راست. 
0 حرکت هر دو چشم به سمت چپ. 
حرکت هر دو چشم به سمت بالا. 
00 حرکت هردو چشم به سمت om‏ 
Vergences -\)‏ 
OS >‏ چشم‌ها در خلاف جهت هم (شکل ۳- ۱۷) که 
شامل: 
6 حرکت Albu‏ دو چشم در CRS‏ 
نزدیک شدن به هم 
Divergence‏ حرکت مخالف دو چشم در جهت دور 
شدن از هم. 
Negative Vertical 6‏ حرکت چشم راست به 
پایین و چشم چپ We‏ 


6 چرخش ساعت ۱۲ هردو چشم به 
داخل. 
Excyclovergence‏ چرخش ساعت ۱۲ هردو چشم به 
خارج. 
Fusion -۲‏ 
آدراک یک تصویر در مفزاز دو تصویر تشکیل شده از 
چشم‌ها را Fusion‏ گویند که دو جنبه دارد: 
‘Motor Fusion‏ تنظیماتی که مغز در عضلات خارج 
چشمی ایجاد می‌کند تا تصویرهای یک شی در نقاط 
متناظر هر دو شبکیه تشکیل گردد. 
Sensory Fusion‏ یک فرآیند حسی است که در آن 
تفاوت‌های تصاویر تشکیل شده ازیک شی توسط مغز 
جبران می‌شود. 
۳- 566۲600515 (دید سه بعدی) 
درصورتی که تفاوت تصاویر دو چشم بیش ازحدی 
باشد که فیوژن برقرار شود ولی کمتراز حدی باشد که منجر 
به دوبینی گردد 510720515 ایجاد می‌گردد که باعث درک 
عمق می‌شود. 


(iopter) دیویتر‎ -۴ 

واحد اندازه گیری قدرت اتکسارعدسی که معادل عکس 
فاصله کانونی آن می‌باشد. 
۵- پریسم دیویتر (Prism Diopter)‏ 

واحد اندازه گیری قدرت منشور در متحرف کردن نور که 
معادل میزان منحرف کردن نور در قاصله یک متری می‌باشد. 
۶- دو بینی (Diplopia)‏ 

مشاهده هم‌زمان یک شیء در دو موقعیت متفاوت 
ازفضا را دوبینی می‌گویند که به دلیل انحراف محورهای 
بینایی و تحریک همزمان فووه‌ای چشم صاف و قسمت 
محیطی شبکیه چشم منحرف روی می‌دهد. 
۷- سرکوب شدن (Suppression)‏ 

عبارت است از حذف یکی از دو تصویرارسالی به مفز 
جهت جلوگیری ازدوبینی. دراین حالت تصویرشکل گرفته 
درشبکیه یک چشم. وارد حس آ گاهی تمی‌شود. پدیده 
سرکوب دردهه اول زندگی مانع دوبینی شده و این امرمنجر 
به تنبلی چشم منحرف می‌گردد. 


۱-اندازه گیری cue‏ بینایی (Visual Acuity)‏ 
حدّت بینایی هر چشم باید به طور جداگانه ارزیابی 
شود. زیرا امتحان دو چشمی, کاهش بیتایی را در یک 
چشم آشکار نخواهد کرد. در بچه‌های خردسال برای اندازه 
گیری OL‏ بینایی می‌توان ازاشیاء کوچک که مورد علاقه 
کودک می‌باشد استفاده نمود و چگونگی نگاه کردن کودک 
را درحالت تک چشمی ودو چشمی مورد بررسی قرار داد. 
دراین حالت دید (فیکساسیون) زمانی طبیعی خواهد بود 
که مرکزی بوده و کودک با فووه‌ای چشم خود در حالت تک 
چشمی و دو چشمی ASS‏ داشته و شیء را تعقیب نماید. 
درکودک بالاتراز۴ سال می‌توان با یاد دادن جهت حرف 
C LE‏ سنجش بینایی دقیق را انجام داد و دراین مواقع 
از چارت‌های Allen‏ و Snellen‏ می‌توان استفاده کرد 

(شکل ۱۷-۴). 
۲- تعیین عیب انکساری 

(Cycloplegia) انکساری بعداز قلج تطایق‎ ope obj)! 
توسط رتینوسکوپی حایزاهمیت است و درمان اغلب موارد‎ 


peel 


استرابیسم بدون آ گاهی I‏ وضعیت انکساری دو چشم غیر 
Soe‏ می‌باشد. برای ایجاد قلج تطابق به طور معمول 
در کودکان زیر ۲ سال و در موارد هتروتروپی و چشم‌های با 
پیگمانتاسیون WLS‏ ازآتروپین استفاده می‌شود. در کودکان 
بزرگتر می‌توان از قطره‌هایی JS‏ سیکلوپلژیک آن‌ها کوتاه‌تر 
است مثل سیکلوپنتولات و با تروپیکامید استفاده کرد. 
۳- مشاهده بیمار (Inspection)‏ 

بررسی بیمار از تظراین که استرابیسم آشکاریا مخفی 
مایب دازده slay‏ مهم الست+انم‌اننستم مکی ceil‏ 
متناوب بوده یعنی در هردو چشم انحراف به تناوب دیده 
شود یا این که منحصرً دریک چشم به صورت دائمی باشد 
که دراین حالت خطرتنبلی چشم کودک وجود خواهد داشت. 
ولی درحالت gle‏ چون هردو چشم به تناوب فیکس 
می‌کنند خطر تنبلی چشم وجود ندارد. 

ممکن است بیمار همراه با استرابیسم, پتوز داشته و سر 
و گردن خود را کج نگه دارد. همچتین ممکن است حرکات 
لرزشی به صورت نیستاگموس مشاهده گردد که حاکی از 
کاهش بینایی است. 
نکته 

چین‌های Sb‏ ممکن است چشمگیر بوده و قسمتی 
از طرف نازال اسکلر را پوشانده و منظره استرابیسم کاذب 
داخلی (Pseudoesotropia)‏ ایجاد نماید. چین‌های اپی 
کانتال برجسته معمولا نا ۵-۴ سالگی از بین می‌روند. 


1- اندازه‌گیری انحراف به روش‌های Cover‏ 
درچشم‌های با دید نسبتاً خوب و بدون محدودیت 
حرکتی روش ارجح می‌باشند چون نوع و مقدار انحراف را به 
خوبی نشان می‌دهند. 
الف- Cover Test‏ : آزمایش پوشاندن یک چشم 
(Cover Test)‏ برای تشخیص انحراف آشکار چشم 
مقابل می‌باشد (شکل ۱۷-۵). دراین روش معاینه کننده 
یک چشم بیماررا با 00010067 پوشانده و چشم دیگررا 
که بازاست نگاه می‌کند. حال چنانچه انحراف آشکاری 
دراین چشم وجود داشته باشد. چشم حرکت خواهد کرد 
که به آن هتروتروپیا  Heterotropia‏ استرابیسم آشکار 
می‌گویند. به عبارت دیگراین حالت تشانگراین است 
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شکل ۱۷-۴: برخی از نمودارهای متداول برای اندازه گیری حدت دید: الف) چارت ۰506110 ب) چارت E‏ .ج) چارت آلن . 


د) تصاویر 16۵۷و هب تست Keeler logMAR crowded‏ 


که قبلاً 
پوشانده می‌شود چشم متحرف مجبور است با فووه که 
حداکثر حدّت بینایی را دارد فیکس نماید؛ لذا حرکت 
نموده و درخط مستقیم قرارمی‌گیرد. حال, جهت حرکت 
این چشم مهم است که ممکن است ازداخل به خارج؛ 
(Esotropia)‏ از خارج به داخل. (Exotropia)‏ از بالا به 


درحالت انحراف بوده و چون چشم سالم 


پایین (Hypertropia)‏ یا از پایین به (Hypotropia) Yb‏ 


باشد. 
ب- Cover- Uncover Test‏ این آزمون یک چشم 


را پوشانده و یه محض قیکس کردن بیماربا چشم باز 
7 را از روی چشم برداشته و حرکت چشم مذکور 
را بررسی می‌کنيم. دراین حالت چون دید دو چشمی بهم 
خورده و به اصطلاح فیوژن شکسته می‌شود. چنانچه 
انحراف مخفی وجود داشته باشد. چشم به محض 
حرکت کرده و در خط 


برداشتن Occluder‏ از روی آن 


کف 


یا هتروفوریا (Heterophoria)‏ می‌باشد که برحسب 


این که حرکت به plas‏ جهت باشد به اسامی ایزوفوریا. 
اگزوقوریا یا هیپرفوریا یا هیپوفوریا نامیده می‌شود. 


استرابیسم به هرگونه اختلال در همراستایی دو چشم 
گفته می‌شود. لذا هردو چشم نمی‌توانند همزمان به سمت 
جسم مورد تماشا قرار گیرند (جدول ۱۷-۲). استرا 
می‌تواند علت و یا معلول فقدان دید دو چشمی باشد. از 
نظربالینی لازم است که بتوانیم بین انحرافات متقارن یا 
Concomitant‏ (غیرفلجی) و انحرافات غیرمتقارن یا 
Incomitant‏ (قلجی با محدود شونده) افتراق دهیم. 


SI‏ رقلکسهای نوری تامساوی یات 


oD os 


a 


وقتی پوشش راست (چشم ترمال) برداشته شود 
oD os 00 os‏ 

در صورتی که هر دو چشم اگر چشم راست حرکت نکرد 

جابه جا شوند و رقلکسهای نوری در تتیجه هتروقوریا وجود تدارد. 

مثل زمان شروع معاینه بود 

نتیجه میگيریم که چشم چپ 

aigelal‏ باشد. معایته را با پوشاندن و 
SA;‏ پزشش 
وجود یا عدم وجود حر 

شکل۱۷-۵: تست پوشش و برداشتن پوشش برای تشخیص انحراف آشکار و تهفته 


ne 

طبیعی دارند ولی دو چشم به صورت متقارن به سمت یک 

وقتی که زاویه L)‏ درجه) انحراف در تمامی هدف متمایل نمی‌شوند. اغلب انحرافات متقارن شروع در 
جهت‌های مختلف نگاه تقریباً برابر باشد. به آن متقارن ‏ کودکی دارند. 

L (Concomitant)‏ غیرفلجی Sub! (Nonparalytic)‏ در اطفال این حالت اغلب موجب ایجاد سرکوب 

می‌شود (Suppression) .)۱۷-۶ JS)‏ جهت غلبه بردوبینی می‌شود و لذا در 


5 چشم پزشکی عمومی 
سس 
— 


پیشوند نام اختلال 
فوریا (انحراف مخقی) 

Leal ghteso) 

(exo) 


chyper)‏ هایپر 


(hypo)‏ هایپو 


تهایت منجر به تنبلی ناشی از انحراف Strabismic)‏ 
(amablyopia‏ می‌شود. انحراقات متقارن در بیماران زیر ۶ 
سال به ندرت تاشی از بیماری تورولوژیک جدی هستند. ولی 
استرابیسم‌هایی که درسنین بالاتر ایجاد می‌شوند, ممکن 
است یک منشاء نورولوژیک ویژه و جدی داشته باشند. 
انحرافات متقارن ممکن است دریک فرد بالغ که قسمت 


اعظم و یا تمام دید یک چشم را دراثربیماری‌های داخل 


شکل ۱۷-۶: انحراف متقارن. در این شکل‌ها. چشم منحرف 


در هر کدام از جهت‌های تگاه. میزان ثایتی از انحراف به سمت 
داخل (ازوتروپی) را نشان می‌دهد. 


جدول ۱۷-۲ نامگذاری انحرافات چشمی 


انحراف به سمت داخلٍ 


انحراف به سمت خارج 


ileal‏ سمت بالا 


انحراف به سمت پاییر 


باشد به آن انحراف غیرمتقارن (Incomitant)‏ یا فلجی 
L (Paralytic)‏ محدود شونده ) (Restrictive‏ می‌گویند 
(شکل ۱۷-۷). 

یک يا بیشترازیکی از عضلات خارج Be‏ 
آنها ممکن است عملکرد صحیحی نداشته باشند ویا این که 
حرکت طبیعی آن عضلات dy‏ صورت مکانیکی محدود شده 
باشد. این نوع انحرافات اغلب نشان دهنده یک بیماری 


ویااعصاب 


شکل ۱۷-۷: انحراف غیرمتقارن. چشم‌ها در نگاه به سمت 
راست (تصویر WL‏ و در نگاه مستقیم (تصویر وسط) طبیعی 
هستند ولی در نگاه به سمت چپ (تصویر پایین) عدم تقارن 
مشاهده می‌شود که نشان دهنده فلج عضله رکتوس خارجی 
چشم چپ و یا محدود شدن عضله رکتوس داخلی چشم 


چپ است 


بن حالت در فلج عصب زوج ۶ مفزی سمت چپ 


مشاهده می‌شود. 


نورولوژیک جدی مثل فلج عصب زوج ۳ مغزی و يا تروما یا 
بیماری‌های اربیت مثل اقتالموپاتی محدود کننده ناشی از 
بیماری تیروئید و b‏ شکستگی‌های حفره اربیت Blowout)‏ 
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آمبلیوپی 


* دکتر مجید قروردین 


آمبلیوپی حالتی است که درآن Gis‏ بینایی (Visual‏ 
Acuity)‏ یک یا هردو چشم بدون وجود ناهنجاری‌های 
ارگانیک و ساختمانی چشم کاهش می‌یاید و یا میزان کاهش 
دید متناسب با ضایعات ارگانیک تمی‌باشد. آمبلیوپی اغلب 
یک طرفه می‌باشد ولی می‌تواند هر دو چشم را نیز گرفتار کند. 

اپیدمیولوژی: شیوع آمبلیوپی در اغلب جوامع ۲-۴ 

درصد است. 

طبیعت بیماری: مسیر بینایی در مغزاز تولد تا ؟ سالگی 

تکامل می‌یابد که در دوران شیرخوارگی سرعت این 

تکامل افزایش می‌یابد. مهمترین عامل محرک برای 
تکامل این مسیر, تشکیل یک تصویر شقاف ازاجسام 
محیط برروی شبکیه است و هرعاملی که مانع ازایجاد 

آين تصویر شفاف شود مانند انحراف» عیب اتکساری و 

وجود مائتی برسزراه رسیدن نوربه شیکیه متجزیه عدم 

تکامل الیاف بینایی درمغزیا همان آمبلیوپی می‌شود. 

سرعتی که آمبلیوپی پیشرقت می‌کند به سن بچه 

بستگی دارد. کودکان کم سن سریعتریه سمت کاهش 
بینایی پیش می‌روند. برگشت و بهبودی آمبلیوپی نیز در 

افراد کم سن Fee‏ و بهتر می‌یاشد. 


¢ 


* دکتر داوود thos‏ 


۱- دید 

دراین حالت مهمترین تظاهر بالینی کاهش حدّت 
بینایی مرکزی می‌باشد. در آمبلیوپی حساسیت دید کنتراست 
کاهش یافته است. ولی ازلحاظ دید رنگی بیمارانآمبليوپ 
مشکل خاصی ندارند. 


۳- واکنش مردمک به نور 

دراکثرموارد آمبلیوپی اشکالی درواکنش مردمک به نور 
ایجاد تمی‌کند و درواقع یکی ازراه‌های تشخیص آمبلیوپی از 
اختلالات شبکیه و عصب oly‏ ارزیابی همین واکنش است. 
ولی در.۱ درصد موارد آمبلیوپی. کاهش در واکنش مردمک 
به نورگزارش شده است که احتمال وجود ضایعات شبکیه 
by‏ مسیراعصاب آوران به همراه آمبلیوپی را تأیید می‌کند. 
۳- تطابق (Accommodation)‏ 

چشم‌های آمبلیوپ فاقد توانایی چشم‌های سالم جهت 
کنترل مکانیسم تطابق هستتد. در حالت عادی مکانیسم 
تطایق تصاویرواضحی در شبکیه را ایجاد می‌کند. در صورتی 
که چشم‌های آمبلیوپ چنین توانایی‌هایی را ندارند. این 
حالت با درمان آمبلیوپی بهبود می‌یاید. 


\FY 


چشم پزشکی عمومی 
۴- فیکس کردن (Fixation)‏ 
بیماران آمبلیوپ در ایجاد فیکساسیون مشکل دارند. 
به عنوان مثال ممکن است فیکساسیون به صورت محیطی 
Fixation)‏ ۳6660۱۲16 ) باشد. یعنی کودک به جای قووه| از 
نقطه دیگری در شبکیه برای قیکساسیون استقاده می‌کند. 
این نوع آمبلیوپی که با اقت شدید حدت بینایی همراه است. 
در کودکانی که علت بیماری آن‌ها استرابیسم است بیشتر 
دیده می‌شود. 


تقسیم بندی آمبلیوپی بر اساس علت آن می‌باشد که به 
شرح زیر است: 
- آمبلیوپی ناشی از انحراف چشم 
(Strabismic Amblyopia)‏ 
آگر کودکی دچار اتحراف چشم باشد و فیکساسیون 
متناوب انجام ندهد. (یعنی همواره یکی از چشم‌ها انحراف 
داشته و با چشم دیگر فیکس کند) ممکن است آمبلیوپی 
ایجاد شود. مکانیسم آن چنین است که تصویرهای دوگانه 
ایجاد شده به وسیله انحراف چشم منجربه رقابت دو چشمی 
و مهار sLeorl>(Suppresion)‏ چشم متحرف و عدم تکامل 
SLI!‏ بینایی مربوط به آن در سطح کورتکس بینایی می‌شود. 
مشاهدات کلینیکی دربیمرانی که انحراف دارند. این نظریه را 
مطرح می‌کند که آمبلیوپی در-۴ درصد افرادی که استراییسم 
دارند. دیده می‌شود. (شایع‌ترین علت آمبلیوپی در جوامع 
پیشرفته. استراپیسم es Lopes‏ ازوتروپی می‌باشد) اغلب 
بیمارانی که آمبلیوپی ثانویه به انحراف چشم دارند. به درجاتی از 
آنیزومتروپی نیز دچار می‌باشند. 
۲- آمبلیوپی ناشی ا زآنیزومتروپی (آمبلیوپی انکساری) 
(Anisometropic Amblyopia)‏ 
آمبلیوپی می‌تواند ناشی از اختلاف درعیب انکساری 
on‏ دو چشم باشد. چشم دارای عیب اتکساری کمترتصویر 
واضحتری ایجاد می‌کند و معمولا برچشم دیگر ترجیح داده 
می‌شود لذا منجربه تنبلی چشم ضعیف‌تر می‌شود. کودکان 
دارای دوربینی (هایپروپی) نامتقارن بین دو چشم در معرض 
خطرهستند چون میزان متفاوت تطایق بین دو چشم ممکن 
نیست و کودک تنها یک چشم را می‌تواتد فوکوس کند. بعضی 


ازبیمارانی که دچارآمبلیوپی ناشی ازآنیزومتروپی هستند 
ممکن است دچار استرابیسم هم بشوند. اين نوع آمبلیوپی 
درجوامع درحال توسعه که روش‌های غربالگری کودکان 
صحیح اجرا نمی‌شود شایع‌ترین علت آمبلیوپی است. 
۳- آمتروپیک آمیلیوپی (Ametropic Amblyopia)‏ 

بیمارانی که عیب GLAS‏ دو طرفه YW‏ و برابردارند که 
قبلاً با عینک‌های مناسب اصلاح نشده‌اند ممکن است به 
۴- آمبلیوپی ناشی از محرومیت‌های بینایی 

(Deprivation Amblyopia) 

هرعاملی که باعث اختلال در وضوح تصویر ایجاد شده 
درشبکیه درکودکان شیرخوارشود, می‌تواند منجربه اين 
حالت شود (مثل آب مروارید مادرزادی. بلفاروپتوز, کدورت 
قرنیه. خونریزی ویتره). در مواردی که مشکلات فوق که به 
صورت یکطرفه باشد با توجه به مکانیسم رقابت و مهار که 
دربالا ذکرشد تنبلی حاصله شدیدتر از موارد درگیری دوطرفه 
خواهد بود. 
۵- آمبلیوپی ناشی از بستن چشم 

(Occlusional Amblyopia) 

بستن طولانی مدت چشم سالم در درمان آمبلیوپی 
می‌تواند گاهی منجربه آمبلیوپی در چشم سالم شود. اين 
حالت تقریباً هميشه قابل برگشت است. 
۶- علل دیگر 

عوامل ژنتیکی نیز به عنوان ole‏ خطر آمبلیوپی 
می‌یاشند و شیوع آمبلیوپی در کودکانی که والدین آن‌ها 
آمپلیوپ هستند ۴-۶ برایر است. 


اولین تکته در معاینه کودک مبتلا به انحراف چشم. 
ایجاد رابطه صحیح و دوستانه با کودک است. چون این 
معاینه باید در حال بیداری و هوشیاری کامل کودک انجام 
گیرد. میزان I>‏ بیتایی اندازه‌گیری شده با انگیزه. توجه. 
هوش و وضع فیزیکی کودک تغییرمی‌کند. آرامش کودک و 
شخص معاینه کننده نیز در این اندازه‌گیری دخالت دارد. 

زمان مناسب برای اندازه‌گیری حدّت بینایی اطفال سه 
سالگی است. معمولاً دراین سن کودک همکاری کافی برای 


گرفتن دید به روش بزرگسالان را دارد. با آموزش Game‏ -] به 

اطفال می‌توان دید را اندازه گرقت. 
کلایرای معاینه دقیق کودک Line‏ یه انحراف چشم 

OL Lb‏ بینایی کودک تعیین شود تا وجود و یاعدم وجود 

آمبلیوپی تشخیص داده شود. برای گرقتن دید کودک که 
قسمت مهم معاینه چشم کودک است. باید به NSS‏ زیر 

توجه کرد: 

۱- کودک را با اسم کوچک مخاطب قرار دهید. 

۲- ازاشارات منفی پرهی زکرده و با اشارات مثبت اعتماد 
کودک را جلب کنید. Lee‏ به جای گفتن: «من فقط 
می‌خواهم تو را معاینه کنم» یا «شما را ناراحت نخواهم 
12,5 می‌توان گفت: «من می‌خواهم چیزی به شما 
نشان دهم» که برای کودک بسیار جذاپ است. 

۳- سعی کنید کودک را وادار به صحبت کنید. مثلًز خواهرو 
برادر و اسم آن‌ها و علایق معمول کودکان با وی صحیت 

۴- تماس فیزیکی با کودک. مثلاً دادن LOccluder‏ چراغ قوه 
به او سیب جلب اعتماد پیشتری می‌شود. 

۵- هرگز عجله نکنید؛ (عجله باعث کاهش دقت معاینه شما 
خواهد شد). 

۶- در شیرخواران توانایی فیکس کردن به یک تورو توانایی 
تعقیب نور, درسه ماهگی وجود دارد و در Sab glee‏ 
کامل می‌شود. 
برای اندازه‌گیری حدت بینایی دراین سن یک چشم را 

می‌پوشانيم و ملاحظه می‌کنیم آیا کودک با چشم دیگربه 

طوردایم و 201721 نگاه می‌کند یا خیر؟ سپس تارگت را به 
آهستگی حرکت داده و توجه می‌کنیم Ul‏ چشم مورد معاینه 
این شیء متحرک را تعقیب می‌کند. در مرحله بعد کاوررا از 
روی چشم برمی‌داريم. در کودک استرابیسمیک که چشم 
کاورشده را ترجیح می‌دهد, فیکساسیون را به این چشم 
منتقل می‌کند و درغیراین صورت با چشم قبل به تگاه ادامه 
می‌دهد. همین تست ساده به ما تشان می‌دهد که کدام 
چشم ضیف تراست و کدام چشم برای آمبلیوپی‌تراپی باید 

نت شود: 
Fixation‏ ۲09) به همراه انحراف شدید هردو چشم. 

نشانه مساوی بودن دید دو چشم است. دراین حالت کودک 

بدون حرکت دادن و چرخاندن سرو چشم‌ها. اشیا سمت 
راست را با چشم چپ و اشیا سمت چپ را با چشم راست نگاه 


بر @ i”‏ 
می‌کند. 


طبیعی بودن رقلکس مستقیم و مردمک‌ها به نوردر 
دو چشم. نشان دهنده سالم بودن شبکیه. عصب بینایی و 
Optic Tract‏ دوطرف است. مرحله بعدی گذاشتن 0۷67 در 
جلوی چشم کودک است. اگر کاوررا در جلوی چشم آمبلیوپ 
قراردهیم. واکنشی نشان نمی‌دهد. در حالی که اگر کاوررا 
جلوی چشم سالم بگذاريم واکنش نشان داده . کاور را کنار 
Be‏ 


اقتالموسکوپی مستقیم و غیر مستقیم برای بررسی شفاف 
بودن مدیا و دیدن تغییرات رتین و عصب بینایی بسیار مفید 
است. در حالتی که اقتالوسکوپی, مدیای شفاف» رتین طبیعی 
و اعصاب oly‏ طبیعی را نشان دهد. نتیجه‌گیری خواهد 
شد که این چشم پتانسیل دید خوب را دارد. مگرآن که توسط 
معایتات دیگری امراض خاصی BES‏ شود. 


در کودکان دچارآمبلیوپی عیب انکساری, می‌بایستی 
درحالت فلج کامل تطابق اندازه‌گیری شود که این مهم به 
کمک قطره سیکلوژیل یا آتروپین حاصل می‌شود. مهمترین 
عیب انکساری در بیماران مبتلا به تنبلی چشم دوربینی است. 
دوربینی YL‏ دریعضی ازاین کودکان منجربه تطابق بیش از 
حد و درنتیجه تقارب چشم‌ها شده و نهایتً منجربه ازوتروپی 
در کودک مخصوصا بعد از ۱/۵ سالگی می‌شود. این بیماری را 
آزوتروپی تطابقی می‌نامند و دراین حالت باید عینک مناسب 
به بیمار داده شود و آمبلیوپی نیز با Patching‏ درمان شود. 


درمان آمبلیوپی باید در اسرع وقت شروع شود. هرچه 
سن شروع ole?‏ پایین ترباشد نتيجه آن بهتر خواهد بود و 
درصورتی که سن بیمارازده سالگی فراتررود Lagat‏ درمان 
تتیجه چندانی نخواهد داشت. درمان آمبلیوپی شامل مراحل 
زیراست: 
۱- برطرف کردن عوامل مسدود کننده مسیر بینایی مانند 
آب مروارید. پتوز 


بل 0۳[ 


۲ 


سس ۳ 
سس 


چشم پزشکی عمومی 

اصلاح کامل عیب انکساری 

تحریک چشم تنبل به دیدن که اين امراز طریق بستن 
چشم سالم انجام می‌شود. در آمبلیوپی خفیف میزان 
بستن چشم سالم معمولاً بین۱ تا ۳ ساعت و در موارد 
شدید بین ۳ تا ۶ ساعت می‌باشد. در کودکاتی که 
همکاری لازم برای بستن چشم را ندارند. می‌توان از 
قطره آتروپین جهت تار کردن چشم سالم استفاده نمود. 
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چشم‌ها ارتباط نزدیکی با معز دارند. عصب بینایی در 
واقع قسمتی از سیستم اعصاب مرکزی (CNS)‏ است. بسیاری 
ازبیماریهای داخل جمجمه با اثرات تخریبی یا فشاری 
برروی مسیر بینایی (Optic Pathway)‏ می‌توانند موجب 
اشکالات oly‏ شوند. درگیری اعصاب مغزی ۰۳ ۰۴ ۶۰۵ 
و۷ نیزمنجربه اختلال o>‏ و pls‏ فعالیت‌های چشمی 
می‌شوند. 


آوران است که از سلول‌های گانگلیوتی شبکیه Lee‏ می‌گیرند. 
عصب بینایی از طریق سوراخ خلفی صلبیه از چشم خارج 
می‌شود. پس از خروج از چشم عصب بینایی دارای سه 
ت:۱) داخل اربیت ۰) داخل کانال wl‏ و۳( 
داخل جمجمه. 

عصب بینایی هر طرف بعد از پیمودن یک مسیرداخل 
جمجمه‌ای ۱۰ میلی‌متری با عصب بینایی طرف مقابل اتصال 
می‌یابد و کیاسمای بینایی را تشکیل می‌دهد. در کیاسما 
بیش از۵۰/ الیاف عصبی GUI)‏ عصبی نیمه نازال شبکیه 
) به سمت مقابل تقاطع پیدا کرده. به الیاف غیر متقاطع 
نیمه تمپورال سمت مقابل می‌پیوندند و راه بینایی (Optic‏ 
Tract)‏ را به وجود می‌آورند. راه بیتائی از اطراف دیانسقال 


قسمت | 


دور می‌زند و به طرف هسته زاتویی خارجی (Lateral‏ 
Geniculate Nucleus)‏ حرکت کرده و در Leal‏ سیناپس 
برقرار می‌کند. تمامی الیافی که ایمپالسیهای حاصل از نیمه 
راست میدان بینایی را دریافت می‌کنند « راه بینایی طرف 
چپ را به وجود می‌آورند و به نیمکره چپ مغزمی‌روند و به 
همین ترتیب . نیمه چپ میدان بینایی dy‏ نیمکره راست مغز 
اتعکاس hye‏ هشتاد درصد مسیر بینایی (Optic Tract)‏ 
از اکسون‌هایی که دردیدن نقش دارند تشکیل شده است 
که این آ کسون‌ها درهسته زانویی خارجی خاتمه می‌یابند. 
بیست درصد رشته‌های Optic Tract‏ مربوط به واکنش 
مردمک به نورهستند و پیش ازرسیدن به هسته زانویی 
خارجی جدا شده. به هسته‌های پره تکتال (۳۳۵۱6۵۱۵۱) واقع 
درمغزمیانی می‌روند (شکل ۱۹-۱). 


آکسون‌های سلول‌های واقع در هسته زانویی 
(Lateral‏ از طریق 
Optic Radiations‏ به کورتکس اولیه بینایی (Primary‏ 
Visual Cortex)‏ واقع در شیار کالکارین (Calcarine‏ 
Fissure)‏ و نواحی مجاورآن در سطح داخلی لوب پس سری 
(تاحیه ۱۷ برودمن) می‌روند. 

۸۰ کورتکس بینایی اطلاعات مربوط به ماکولا 


Geniculate Nucleus) خارجی‎ 


۱۵۱ 


شکل AVN‏ شکل شماتیک از مسیر عصب بینایی 


TH)‏ درجه مرکزی) را دریافت می‌کند.ازآن جایی که رأس 
لوب پس‌سری که محل دریافت اطلاعات قووهآ می‌باشد 
(Occipital Tip)‏ دارای خون‌رسانی دوگانه از شریان مغزی 
خلفی و میانی است در جریان انسداد شریان مفزی خلفی. 
بینایی ناحیه فووه حفظ می‌شود. قسمت فوقانی کورتکس 
بینایی اطلاعات مربوط به نیمه تحتانی میدان بینایی را 
دریافت می‌کند. 


محل ضایعه در مسیرهای بینایی را می‌توان از طریق 
بررسی میدان بینایی مرکزی ومحیطی به کمک پریمتری 
(Perimetry)‏ مشخص کرد. ضایعاتی که در جلوی کیاسما 
(در شبکیه یا عصب بینایی) قرار دارند. موجب نقایص 
یک طرقه میدان بینایی می‌گردند. ضایعات کیاسما معمولاً 
سبب نقایصی در میدان بینایی هر دوطرف (Bitemporal‏ 
Hemianopia)‏ می‌شوند . ضایعاتی که در هر نقطه از مسیر 
بینایی در پشت کیاسما قرار دارند. موجب نقایص هم 
نام (Homonymous)‏ در سمت (Contralateral) Jolie‏ 
می‌شوند. برای مثال ضایعات راه بینایی سمت راست موجب 
اختلال درنیمه چپ میدان دید هردو چشم خواهد شد. ذکر 
این نکته مهم است که هر چه نقص میدان بینایی دردو 


چشم شبیه‌تر (Congruous)‏ باشد ضایعه در قسمت خلفی‌تر 
مسیربینایی می‌باشد.لذا ضایعاتی که درناحیه پس‌سری واقع 
هستند نقایص مشابهی را در میدان بینایی دو چشم ایجاد 
می‌کنند. درحالی که ضایعات جلوتردرمسیربینایی ایجاد 
نقایص غیرمشایه (Incongruous)‏ در میدان بینایی می‌کنند 
(شکل ۷-۲). 

به التهاب عصب بینایی که در جریان بسیاری ازبیماری‌ها 
ایجاد می‌شود. نوریت اپتیک گفته می‌شود.اگربخش داخل 
چشمی عصب درگیر باشد. با تورم وپرخوتی سرعصب بینایی 
(Optic Disc)‏ همراه است وآن را پاپیلیت (Papillitis)‏ 
گویند. درصورتی‌که سرعصب بینایی ظاهر طبیعی داشته 
باشد به ol‏ نوریت )59995 (Retrobulbar Optic Neuritis)‏ 
گویند. شایع‌ترین علت نوریت رتروبولبر بیماری اسکلروز 
مولتیپل است و از ol Sle whe‏ می‌توان به علل عفونی 
ماتند سیفلیس b‏ بیماری‌های خود ایمنی مثل لوپوس 
یا سارکوئیدوز و يا واکنش ایمونولوژیک به دنبال 


شکل NAAT‏ تعیین محل ضایعه در مسیرهای بیتایی 


واکسیناسیون اشاره کرد. 


علایم بالینی نوریت ایتیک 

کاهش دید معمولاً یک طرفه درطی چند ساعت تا چند 
روزبه صورت پیشرونده ایجاد می‌شود. اغلب حرکت کره چشم 
با دردتوأم است. حدّت بینایی Visual Acuity)‏ امعمولاً در 
عرض ۱-۳ماه به صورت قابل توجهی بهبود می‌یاید. دراین 
بیماران کاهش دید با اختلال دید رنگی همراه است واگر 
اعصاب بینایی به صورت غیرقرینه درگیر شوند. اختلال آورا 
مردمک 95>5(Afferent Pupillary Defect)‏ خواهد داشت. 
کاهش حساسیت منتشردر۳۰ درجه مرکزی میدان بینایی 
شایع‌ترین نقص میدان بیتایی دراین بیماران است. در ۱/۳ 
موارد نوریت اپتیک یه صورت پاپیلیت است که در معاینه 
ته چشم. عصب بینایی پرخون ومتورم واطراف آن محو 
است. آگزودا درشبکیه اطراف عصب وهمچنین خونریزی 
درسطح عصب bog‏ نواحی مجاورآن ممکن است مشاهده 
شود در سایر موارد نوریت اپتیک به صورت رتروبولبار است 


که دراین صورت نمای سرعصب در معاینه نرمال می‌باشد 
(شکل ۱۹-۳). 


تشخیص افتاقی 

در افراد جوان pal‏ پاپی (Papilledema)‏ مهمترین 
تشخیص افتراقی نوریت اپتیک می‌باشد. به تورم سرعصب 
بینایی در نتیجه افزایش فشارداخل جمجمه ادم پاپی گفته 


نوروافتالمولوژی 


می‌شود. ob pal‏ غالبا دو طرفه است. در حالی که نوریت 
Ka‏ یک طرفه است. درادم پاپی حاد. Obs‏ بینایی 
«(Visual Acuity)‏ پاسخ مردمک به نورو دید Soy‏ معمولا 
طبیعی است و درآزمایش میدان بینایی تنها بزرگ شدن 
تقطه کور مشاهده می‌شود. 

سیرو پیش آگهی 

پی شآ گهی دید خوب است ودرطی چند هفته دید به 
تدریج بهبود می‌یابد. ۷۰ بیماران دید ۲۰/۲۰ به دست 
می‌آورند ولی در این بیماران نیز اختلالاتی در تشخیص 
حساسیت کنتراست. دید رنگی ودید سه‌بعدی ممکن است 
SL‏ بماند. 


درمان 

درتوریت ایتیک با افت شدید دید یا در صورت وجود 
پلاک‌های اسکلروز مولتیپل در MRI‏ درمان با متیل 
پردنیزولون وریدی به میزان یک گرم روزانه به مدت ۳ روز 
و سپس پردنیزولون خوراکی (۱ slp (mg/kg/day‏ یازده روز؛ 
بهبود دید را تسریع می‌کند. 

استفاده از استروئید وریدی با دوزبالا (متیل پردنیزولون 
به میزان ۲۵۰ میلی‌گرم هر ۶ ساعت برای ۱۲دوز)موجب 
تسریع دربهبود حدت بینایی می‌گردد. ولی دید نهایی در 
پایان یک سال را افزایش نمی‌دهد. به عبارت دیگر حدت 
ky‏ در پایان یک سال در بیماران درمان شده مشابه 
بیماران درمان تشده خواهد بود. 

درپایان دوره ۳ روزه استروئید وریدی. استروئید خوراکی 
(به مقدارا میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن درروز) 
برای ۱۱ روز تجویز می‌شود. مصرف استروئید وریدی بروز 
علائم اسکلروز مولتیپل را دربیماران مبتلا به نوریت عصب 
آپتیک که در MRI‏ معزآنها SL‏ (۳۱۸۹۳۵) در ماده سفید 
دیده می‌شود درطی ۲سال بعد کاهش می‌دهد. لازم به ذکر 
است که بیش از۵۰/ موارد نوریت اپتیک که علتی برای آن 
مشخص نمی‌شود (Idiopathic)‏ درطول زندگی خود دچار 
اسکلروزمولتیپل خواهند شد و این احتمال دران دسته از 
بیماران که در MRI‏ مغزدارای پلاک هستند نسبت به دسته 
فاقد پلاک بیشتراست. 

استفاده تنها از استروئید خوراکی (بدون استروئید 
وریدی) موجب می‌شود که میزان عود نوریت اپتیک در چشم 
مبتلا یا بروز نوریت اپتیک در چشم مقابل افزايش یابد. 


شکل ۱۹-۲: نوریت اپتیک در بیمار دچار اسکلروز متعدد (MS)‏ = الف) نمای طبیعی سر عصب بینایی در نوریت اپتیک رتروبولبار ب) 
اسکوتوم مرکزی در همان بیمار. ج) در ۷1181 آگزیال اربیت.برجسته شدن قسمت اینترا اربیتال عصب بینایی چشم راست (فلش) به 
وضوح دیده می‌شود. د) در ۲1381 آگزیال jie‏ بیمار پلاک‌های دمیلیته متعدد (قلش) که مشخصه بیماران مبتلا به ۷15 است دیده 


می‌شود 
aS‏ ۲- درصورت مشاهده پلاک‌های ماده سفید مغزدر MRI‏ 
استفاده از استروئید خوراکی به تنهایی در درمان نوریت صرفنظر از حدت by‏ چشم گرفتار, درمان توام با 
اپتیک به هیچ وجه توصیه نمی‌شود. استروئید وریدی وخوراکی. 
با توجه به مطالب ذکر شده قواعد زیر جهت بررسی ۳- چنانچه حدت oly‏ چشم گرفتار کمتراز۱/۱۰(یک 
ودرمان بیماران مبتلا به نوریت اپتیک توصیه می‌شوند: دهم) بوده و در 21181 پلاک مشاهده نشود Ley‏ افزایش 


jae MRI -۱‏ برای تمام بیماران مبتلا به نوریت اپتیک. سریغ حدت بیتایی مورد نظر است» درمان توام با 


استروئید وریدی و خوراکی توصیه می‌شود. 

لازم به ذکراست که استفاده ازاين رژیم Syd‏ باعث 
سرعت بخشیدن بهبودی می‌شود و درضمن طی ۲ سال اول 
دفعات عود و پیشرفت به سمت ۳15 را کاهش می‌دهد ولی در 
پیامد نهایی مسیربیماری (از تظر بیتایی و تورولوژی) تأثیر 
ندارد. 

دریک بیمار جوان مبتلا به توریت ایتیک, اولین اقدام 
بررسی بیماری‌های دمیلیزان توسط معاینه نورولوژیک 
و ۷11 است. در مواردی که pls‏ علايم چشمی مثل 
واسکولیت عروق رتین یا یووئیت همراه نوریت اپتیک 
باشد. سایر بررسی‌ها شامل FTA-ABS‏ و .11 ۰۷ بررسی 
CSF‏ جهت نوروسیقلیس, رادیوگراقی ققسه سینه و تست 
گالیوم و سطح آنزیم Angiotensin- Converting‏ >< 
سارکوئیدوزه تست ۸۱۷۸ و آنتی‌یادی ضد ۲۱۸ برای بررسی 
لوپوس و سایر واسکولیت‌ها لازم است. 
نکته 

درمان خوراکی به تنهایی احتمال عود نوریت اپتیک را 


tubs‏ احتمال ایتلا ه اسکلروزموتیپل 
همراهند عبارتند از: جنس cy;‏ مشاهده پلاک‌های دمیلیزان 
درا ۱/18 مفزو وجود باند الیگوکلونال در مایع مفزی تخاعی. 
احتمال ایتلا به اسکلروز مولتیپل درطول ۱۰سال از 1/۲۲ 
دربیمارانی که ضایعات MRI‏ ندارند تا ۵۶ در بیمارانی که 
MRI‏ غیرطبیعی دارند متغیراست و به طور ميانگین 1/۳۸ 
می‌باشد. 

همراهی Papillitis‏ با اگزودای شبکیه و یا خونریزی رتین 
درناحیه sy‏ پاپیلاری تشخیص WMS‏ غیرمحتمل می‌سازد. 

درحمله اول نوریت ایتیک با aE MRI‏ طبیعی, تجویز 
اینترفرون Bla (Avonex)‏ احتمال پیشرقت ۷5 را کاهش 
می‌دهد. 


به صورت ازدست‌رفتن ناگهانی دید و بدون 
درد. همراه با تورم سر عصب بینایی تظاهر می‌کند و ناشی از 
انفارکتوس سرعصب بینایی می‌باشد. این بیماری به EPP‏ 


نوروافتالمولوژی 3 ۳ 


شکل ۱۹-۴: بیمار مبتلا به کاهش یک طرفه و ناگهانی دید 
به‌علت pt AION‏ آرتریتی. در فوندوسکوپی به تورم و 
پرخوتی عصب بینایی و خونریزی بخش فوقانی که به‌علت 
ایسکمی این ناحیه ایجاد شده است دقت کنید 


آرتریتیک (Arteritic)‏ و غیر آرتریتیک (Non —Arteritic)‏ 
تقسیم می‌شود. 

الف) نوع غیرارتریتیک: نوع شایع ۸10 می‌باشد و 
معمولاً درافراد بالای ۵۰ سال دیده می‌شود (شکل ۱۹-۴). 
عوامل خطر ۷۸۸10۷ تراکم عروق سرعصب بینایی, فشار 
خون. دیابت. سیگارو هیپرکلسترولمی می‌باشد. عود این 
بیماری درهمان چشم نادراست ولی در ۱۲-۱۹ بیماران 
چشم مقابل در آینده دچار AION‏ خواهد شد. درمان SP}‏ 
برای توع غیر آرتریتیک AION‏ وجود ندارد. 

ب) نوع آرتریتیک AArteritic)‏ افت دید دراین نوع 
شدیدترازنوع غیرآرتریتیک است (شکل ۱۹-۵). این نوع 
AION‏ به علت التهاب گراتولوماتوز و انسداد عروق تغذیه 
کتنده سرعصب بینایی است و دربیماران مبتلا به آرتریت 
سلول ژانت (آرتریت تمپورال) دیده می‌شود. نوع آرتریتیک 
AION‏ در افراد بالای ۶۵ سال دیده می‌شود و در زنان شایعتر 
ازمردان است. علایم ارتریت سلول ژانت و پلی میالژیا روماتیکا 
معمولاً دربیماروجود دارند. سدیمانتاسیون گلبول‌های قرمز 
(1251) در این بیماران معمولا بالاست. به cle‏ غیراختصاصی 
بودن تست ESR‏ اندازه‌گیری پروتتین C- Reactive(CRP)‏ 
همراه b‏ 251 باعث افزایش دقت تشخیصی بیماری آرتریت 
تمپورال می‌شود. | 

تشخیص سریع نوع آرتریتیک AION‏ در حفظ دید چشم 
مقابل بسیارمهم است. خطر ابتلای چشم دوم بدون درمان 
۵۳-۵ می‌باشد . 


۱٩ فصل‎ 


شکل ۱۹-۵: AION‏ آرتریتی در بیمار مبتلا بهآرتریت سلول 
ژانت. تورم و رنگ پریدگی دیسک بینایی علامت بارز این 
بیماری است.به ادم و رنگ پریدگی شبکیه و مشیمیه(قلش) در 
تاحیه اطراف عصب توجه SHS‏ 


در صورت مشکوک‌شدن به نوع آرتریتیک «AION‏ 
درمان با کورتیکواستروئید (متیل پردنیزولون وریدی با دوز 
یک گرم روزانه به مدت ۲-۵ روز) Ub‏ سریعا شروع شود. 
تشخیص قطعی این بیماری نیاز به بیوپسی شریان تمپورا 
دارد. البته انجام بیوپسی تا یک هفته بعد از شروع درمان با 


استروئید تأثیری برنتیجه بیوپسی نخواهد داشت. درمان 
پردنیزولون خوراکی (تا ۱۰۰ میلی‌گرم روزانه) Bb‏ بعد ازدرمان 
اولیه با استروئید وریدی شروع شود و درعرض ۲-۱۲ ماه به 
آهستگی کاهش یابد. استروئید خوراکی با دوز کم و یایک 
روز درمیان sly‏ درمان بیماری SE‏ تیست. هدف اصلی از 
ole?‏ جلوگیری از درگیری چشم مقابل است 


تورم خفیف مزمن ومعمولا دوطرفه دیسک بدون تغییر 
دراقراد مبتلایه دیابت بوجود می‌آید که تشان‌دهنده 
ایسکمی برگشت‌پذیر و خفیق است. در موارد دوطرفه 
اری مغزی و *.1برای بررسی ضایعات تومورال & 
فشار 5۳ لازم است. بدون درمان» تورم عصب در 


بض ۲-۱۰ ماه بهبود می‌یابد. 


ادم پاپی تورم غیرالتهابی سرعصب بینایی است که 
ws cde a,‏ قشارداخل جمجمه ایجاد می‌شودومعمولاً 


ادم پاپی درهرحالتی که موجب افزایش پایدار 


ul‏ می‌توان به اقزایش فشار مایع مغزی با علت نامشخص: 
تومورهای مغزی (شکل ۱۹-۶). آبسه. هماتوم ساب دورال. 
هیدروسقالی اکتسابی.مصرف بیش از A>‏ ویتامین ۸(بیشتر 
از صد هزار واحد در روز), تتراسیکلین و قرص‌های ضد 


بارداری و نیز استفاده از استرویید و یا قطع آن اشاره کرد. تورم 
دیسک oly‏ از مشخصات فشار خون بدخیم (Malignant‏ 
Hypertension)‏ می‌باشد (شکل ۱۹-۷). 
pal‏ پاپی در عرض ۲۴-۴۸ ساعت اتفاق افتاده و در 
رض ۱ هقته کامل می‌شود. تغییرات ایجاد شده پٍ 
درمان طی ۶-۸ هفته بهبود می‌یابند. 


س از 


شکل ANF‏ دیسک بینایی در بیمار دچار افزایش فشار داخل جمجمه به‌علت تومور مغزی و ادم پاپی مزمن دوطرفه ناشی از آن.به 
رسوبات زرد رنگ(فلش)که به دلیل تراوش لیپید از عروق ریز بوجود آمده توجه کنید 


q 
4 
> 


= 


شکل ۱۹-۷ تورم دیسک بینایی دوطرفه همراه با خونریزی شبکیه و اگزودا در بیمار مبتلا به فشار خون بدخیم (۲۴۰/۱۳۰) به علت 


فئوکروم سیتوما که با سردرد حاد و تهوع و استفراغ به آورژانس داخلی مراجعه کرده است 


علایم بیماری 

۱- سردرد: شایع‌ترین شکایت است. 

۲- استفراغ: معمولً یه همراه سردرد. استفراغ تیز وجود 
دارد. 

۳- دوبینی: دراثر افزایش فشارداخل جمجمه ممکن 
است عصب زوج ششم SVD‏ طرف یا هردوطرف فلج 
شده وباعث دوبینی شود. 

۴- کاهش سطح هوشیاری: فشرده شدن قسمت 
کورتکس مفزی وکاهش جریان خون ol‏ سبب کاهش 
هوشیاری می‌شود. وزوز گوش ممکن است ایجاد شود. 

۵- تاری‌گذرای دید (Transient Obscurations of‏ 
:Vision)‏ یکی از علایم شایع ob pal‏ تارشدن دید یک یا هر 
دو چشم به مدت چند ثانیه می‌باشد. 
نشانه‌ها 

(Visual Acuity) ۱-حدت بینایی‎ 

به غیرازمواردی که بیماردچار تاری گذرای دید می‌شود. 
ole‏ بینایی دراین بیماران در aby‏ حاد بیماری طبیعی 
است. این موضوع در تشخیص اقتراقی ادم پاپی از نوریت 
اپتیک اهمیت دارد. کاهش ناگهانی فشار داخل جمجمه با 
جریان سیستولیک سبب افت شدید دید در هر مرحله‌ ای از 
ادم پاپی می‌شود. 

(Visual Feild) میدان بینایی‎ -۲ 

بزرگ شدن نقطه کورتنها علامت ایجاد شده درمیدان 


بینایی بیماران مبتلا به ادم پاپی حاد است. درادم پاپی 
مزمن میدان بیتایی محیطی به تدریج دچار اختلال می‌شود. 

۳- افتالموسکوپی 

یافته‌های اقتالموسکوپی درادم پاپی شاملل:از بین رفتن 
ضربان ورید شبکیه, (البته در۲۰/ افراد طبیعی ضربان ورید 
مرکزی وجود ندارد) احتقان وریدهای شبکیه. پرخونی 
و محوشدن کاپ فیزیولوژیک,تار ومحوشدن لبه‌های 
دیسک.خونریزی‌های شعله شمعی در لبه دیسک و برجسته 
gid‏ دیسک بینایی و لکه‌های Cotton- Wool‏ در اطراف 
دیسک (جدول ۱۹-۱). 


درموارد نادر که غلاف مننژیال عصب بینایی دریک 
Gb‏ تا انتهای عصب ol‏ را همراهی نمی‌کند. افزایث 
فشارداخل جمجمه باعث ادم پاپی درآن طرف نخواهد 
شد و در نتیجه افزایش فشارداخل جمجمه می‌تواند ادم 
پایی یکطرفه ایجاد نماید. درصورت وجود آتروفی عصب 
بینایی دریک سمت. افزایش فشار داخل جمجمه فقط 
می‌تواند موجب ادم‌پاپی درسمت دیگر گردد. دراین شرایط 
دریک طرف آتروفی عصب بینایی و درسمت مقابل ادم 


پاپی دیده می‌شود. چنانچه این وضعیت به علت وجود 
توده داخل جمجمه درناحیه فرونتال باشد.به نام سندرم 
فاستر. کندی (Foster-Kennedy Syndrome)‏ خوانده 


ES‏ چشم پزشکی عمومی 
}———— جدول ۱۹-۱: یافته‌های اقتالموسکویی در ادم پایی 
سس 
سح 
ه برجسته شدن سرعصب بیتایی 
۰ محوشدگی Blurring)‏ حدودسرعصب بیتایی 


» پرشدن کاپ (Cup)‏ فیزیولوژیک سرعصب بیتایی 


» ادم لایه فیبرهای عصبی اطراف سرعصب بینایی 
« چین‌های Folds)‏ شبکیه یا ک 
© پرخونی (Hyperemia)‏ سرعصب بینایی 


ید اطراف سرعصب بیتایی 


۰ افزایش قطروبرپیچ یدهای شبکیه 
© خونریزی‌های شیکیه دراطراف سرعصب has‏ 


۰ آگزودا Exudates)‏ در سطح و اطراف سرعصب بینایی 


می‌شود (شکل ۱۹-۸). گاهی ay‏ علت توروپاتی ایسکمیک 
غیرهمزمان عصب ly‏ دو چشم یک طرف عصب بیتایی 
دیگربه cde‏ حمله حاد 
نوریت ایسکمیک متورم است. به cles‏ ایجاد شده فوق 


دچارآتروفی شده وعصب 


(Pseudo- Faster- Kennedy سندرم فاستر.کندی کاذب‎ 


Syndrome)‏ گویند. 


(Pseudo 


معمولاً درخانم‌های جوان دارای اضاقه وزن دیده 
می‌شود.عمده ناتوانی این بیماری تغییرات بیتایی ونیز 
سردرد است .استازولامید خوراکی حداکثر تا ۵۰۰192 چهار بار 
درروزو یا فورزماید در کاهش فشارداخل جمجمه و تورم سر 


عصب موّثراست. کاهش وزن یکی از اصول درمان است . در 
موارد شدید یا پیشرونده بیماری و pre‏ پاسخ به درمان طبی 
می‌توان از شانت‌های 5۴یا سوراخ تمودن BLE‏ عصب 
(Fenestration)‏ استفاده کرد .انجام sLaLP‏ مکرر توصیه 
تمی‌شود. بیماران باید حتما تحت معاینات دوره‌ای از نظر 
میدان بینایی قرار" 


این حالت غالباً درافراد دوربین (Hyperopia)‏ دیده 
می‌شود ‏ علت pal Soo‏ پاپی CIS‏ دروزن سر عصب بینایی 
db, (Optic disc drusen)‏ (شکل .)۱۹-٩‏ در ادم پاپی 
کاذب برجستگی دیسک بینایی مشاهده شده ولی محوشدن 
حاشیه عصب و احتقان عروق و خونریزی که درادم پاپی 
دیده می‌شود وجود ندارد. 


pal‏ پاپی یک اورژانس پزشکی می‌باشد و تمام بیماران 
باید فورا ازلحاظ عامل ایجادکننده آن تحت بررسی قرار 
گیرند.پس ازتکمیل شرح حال و معاینه فیزیکی (شامل اندازه 
گیری فشار خون) اولین بررسی باید انجام ۱1یا CT Scan‏ 
مفزباشد. چنانچه بررسی فوق توده فضاگیر مغزی نشان 
نداد. باید مایع مغزی .نخاعی مورد آزمایش قرار گیرد. 


شکل NAA‏ ستدرم فاستر- کندی در بیمار دچار منتژیوم بال بزرگ استخوان اسفنویید. سمت چپ آتروفی عصب بینایی به علت 


فشار مستقیم توده و ادم پاپی سمت راست به‌علت اقزایش ICP‏ دیده می‌شود 


زیادی دارد. در هر بیماردارای 
علایم نوروپاتی اپتیک یا ازدست دادن بینایی که علت داخل 
چشمی قابل توجهی کشف نشود, باید به قکرقشرده شدن 
عصب بود. آگرعصب درداخل حقره ارییت در مجاورت کره 
چشم فشرده شود. تورم دیسک وجود خواهد داشت ولی اگر 
عصب در داخل جمجمه تحت فشار باشد معمولا تا ایجاد 
آتروفی اپتیک یا ادم پاپی دراثرافزایش فشار داخل جمجمه. 
acd‏ غیرطبیعی در دیسک دیده تمی‌شود (از این رو بررسی 
عملکرد عصب بینایی مانتد نقصآوران مردمک. دید رنگی 
و میدان بینایی در همه بیماران مبتلا به کاهش دید غیرقابل 
توجیه ضروری است). 

انجام 1و ۲ اسکن برای تشخیص فشرده شدن 
عصب لازم است. اگر ضایعه‌ای دیده نشد بررسی مایع مغزی 
نخاعی از جهت بیماری منتژیال و تعیین قشارمایع مغزی 
نخاعی ضرورت پیدا می‌کند. از علل مهم مننژیوم‌های 
استخوان اسفنوئید می‌باشد. 


عصب زوج ۳ مغزی (اوکولوموتور) وظیفه عصب دهی به 
عضله لواتور پالپبرال پلک فوقانی. عضلات رکتوس FBS‏ 
رکتوس مدیال, رکتوس تحتانی و عضله اینفریور ابلیک را 


شکل :۱٩ -٩‏ دروزن عصب بینایی رسوباتی در بافت عصب 
هستند که به آن نمای متورم می‌دهد (ادم پاپی کاذب). 
برخلاف asl‏ پاپی واقعی حاشیه عصب محو نشده است 


نوروافتالمولوژی 
به عهده دارد و درعین حال فیبرهای پاراسمپاتیک آن به 
اسفنکتر مردمک می‌روند. فلج کامل عصب اوکولوموتور باعث 
ایجاد هم دویینی افقی و هم دوبینی عمودی می‌شود همراه 
با افتادگی شدید پلک فوقانی (پتوز) و عدم توانایی حرکت 
دادن چشم به سمت داخل, بالا و پایین مردمک ممکن است 
دیلاته باشد و به نور پاسخ ندهد (شکل ۱۹-۱۰). 

شایع‌ترین علت‌های فلج ایزوله زوج ۳ آنوریسم‌های 
اینتراکرایتال (به ویژه در شریان Posterior Communicating‏ 
انفارکت های میکرووسکولار عصب (به ویژه در 
همراهی با دیابت و فشار خون (IL‏ تروماء هرنی‌های مغزو 
تومورهای مغزی هستند. 

معمولاً تصویربرداری مغزی هرچه سریعتر همراه با 
آنژیوگرافی ab‏ انجام شود. مگر در صورتی که شواهد بالینی 
به شدت پیشنهاد کنتده بیماری میکرووسکولار باشند. 


عصب زوج ۴ (تروکلشار) عضله سوپریور ابلیک ele)‏ 
فوقانی) راعصب دهی می‌کند. فلج کامل عصب باعث دوبینی 
عمودی می‌شود که بیشتردرنگاه به سمت پایین و درنگاه 
به سمت مخالف چشم درگیر. آزاردهنده خواهد بود. بیمار 
ممکن است چهت کاهش میزان دوبینی, سر خود را به سمت 
شانه مخالف سمت درگیر خم کند JSS)‏ ۱۹-۱۱). شایع‌ترین 
علت قلج یک طرفه زوج ۰۴ بیماری‌های میکرووسکولار به 
ویژه درهمراهی با دیابت یا فشار خون بالا هستند. ولی در 
عین حال, این فلج. یک آنومالی شایع مادرزادی است که 
ممکن است در بزرگسالی تظاهر کند. 

شایع‌ترین فلج دو طرفه زوج ۳, ضربه‌های بسته به سر 


است. 


عصب زوج ۶ (عصب ایدوسنس) به عضله لترال رکتوس 
این عصب باعث اختلال در Abducation‏ (نگاه 4 خارج) و 
در نتیجه دوبینی افقی می‌شود که بیشترین مقدارآن در نگاه 
به سمت چشم درگیر خواهد بود JS)‏ ۱۹-۱۲). بدون در 
نظر گرقتن سن, میزان وقوع یک تومور به عنوان فلج ایزوله 
عصب ۶ حدود ۲۰ درصد است. بیماری‌های میکرووسکولار 
(افزایش ریسک دردیابت. فشار خون بالاه سیگار کشیدن و 


۷۹ 


8 چشم پزشکی عمومی 


شکل ۱۰- ۱۹: قلح عصب سوم چشم راست: در شکل (الف) افتادگی پلک چشم راست مشاهده می‌شود. چشم مبتلا به خارج و پایین 
جابجا شده است (ب) و قادربه چرخش به داخل (ج) و حرکت رو به بالا (د) نمی‌باشد 


۹ i my 
تب‎ ۱ 


شکل ۱۹-۱۱: بیمار دچار فلج عصب چهارم مغزی و عضله ble‏ فوقانی چشم چپ: در عکس (الف) انحراف عمودی چشم چپ بیمار 
در نگاه روبرو 0425 می‌شود. در نگاه به سمت چپ اختلال چندانی وجود ندارد (ب) ولی در تگاه به سمت راست (ج) به‌علت فلج 
عضله مایل تحتانی سمت چپ و پرکاری ثانویه عضله آنتاگوتیست آن ( مایل تحتانی) چشم چپ به سمت بالا و داخل منحرف شده 
است .آزمون بیلشوسکی در این بیمار نشاندهنده تشدید انحراف عمودی چشم درگیر در هنگام خم شدن سربسمت چپ می‌باشد 
)3( 


۳ 


> 
۷ 


/ 


شکل ۱۹-۱۲: فلج زوج ۶ مغزی. در این شکل بیمارهنگام نگاه به 
سمت راست. دچار اختلال در abduction‏ چشم راست است. 


هایپرلیبیدمی) یک علت خیلی شایع‌تردرمیان بزرگسالان 
به ویژه افراد بالای ۵۵ سال است و مسوول اغلب موارد 
فلج زوج ۶ است. لذا بیماران با ریسک بالای بیماری‌های 
میکرووسکولار افراد بالای ۵۵ JLo‏ ابتدا با تحت نظر گرفتن 
پیگیری می‌شوند چون ۹۸ درصد قلج‌های میکرووسکولار 
طی ۳-۴ ماه خودبه خود بهبود می‌یابند. 

آگربهبودی حاصل نشود DESI Sb‏ نورولوژیک دیگری 
وجود داشته باشد. تصویربرداری لازم است. در افراد زیر ۳۴۵ 
سال. MRI‏ به صورت ابتدایی اندیکاسیون دارد چون شیوع 
ضایعات فراگیر مغزی با کاهش سن. افزایش می‌یابد. افزایش 
فشارداخل مفزی ناشی از سودوتومور معزی یا هیدروسقالی 
می‌تواند به صورت ناشایع با فلج دو طرقه عصب ۶ همراه 
باشد. 

دراطفال, تروما شایع‌ترین علت فلج زوج ۶ مفزی است 
FY)‏ درصد). سایر Lace‏ در اطفال شامل بیماری‌های بعد 
از عفونت‌های ویروسی/بیماری‌های همراه با عفونت‌ها و 


۳ aD نوروافتالمولوزی‎ 


تیزالتهاب لبه استخوان پتروس ناشی ازاوتیت مدیای شدید 
است. باید ازوالدین در خصوص این موارد سوال شود و 
کودک تیزاز جهت تروماهای سر. بیماری سیستمیک اخیر, 
واکسیناسیون و عفونت‌های گوش معاینه گردد. اگراین 
علایم وجود تداشته باشد SIL‏ فلج تاشی از عفونت احتمالی؛ 
درعرض چند هفته بهبود نیاید. تصویربرداری مغزی AY‏ 


1. Basic and Clinical Science Course by 
American Academy of Ophthalmology, 
Section 5: Fundamentals and Principles of 
Ophthalmology, 2011-2012 


Nv 


Parvaresh MM, Ghiasian L, 
GhasemiFalavarjani K, SoltanSanjari ۰ 
Sadighi N. Normal values of standard full field 
electroretinography in an Iranian population. 


J Ophthalmic Vis Res. 2009 Apr:4(2):97-101. 


3. Bagheri A, Babsharif B, Abrishami M, Salour 
H, Aletaha M. Outcomes of surgical and 
non-surgical treatment for sixth nerve palsy. J 
Ophthalmic Vis Res. 2010 Jan;5(1):32-7 


4. Bagheri A, Fallahi MR, Abrishami M, 
Salour H, Aletaha M. Clinical features and 
outcomes of treatment for fourth nerve palsy. J 
Ophthalmic Vis Res. 2010 Jan;5(1):27-31. 


5. Paul Riordan-Eva, Emmett Cunningham, 
Vaughan & Asbury's General Ophthalmology, 
18th Edition, LANGE Clinical Medicine, 2011 


یووئیت یک اصطلاح عمومی است که برای UA‏ 
سیستم logge‏ به کاربرده می‌شود. 


AY‏ میانی (عروقی ( چشم را که شامل عنبیه, جسم 
مژگانی و مشیمیه می‌باشد. یووه tract)‏ [۵ع1/۷) می‌نامند . 
وظیفه اولیه این دستگاه. تغذیه ساختمان‌های مختلف 
چشم است (شکل ۲۰-۱). 
(Iris) amie‏ 

عنبیه دیافراگمی است که در جلوی عدسی و جسم 
مزگانی قرار گرفته و اتاق خلفی را ازاتاق قدامی جدا می‌کند. 
مردمک سوراخی است که دروسط عنبیه قرار گرفته و مقدار 
نوروارد شده به چشم را تنظیم می‌کند. عضلات اسفنکتری 
مردمک از رشته‌های پاراسمپاتیک زوج سوم مغزی 
عصب‌گیری و عضلات گشادکننده مردمک از سیستم عصبی 
سمپاتیک عصب‌گیری می‌کنند. 
جسم مزگانی (Cilliary Body)‏ 

جسم مژگانی به ریشه عنبیه در قدام و به اوراسراتا (Ora‏ 
yoserrata)‏ خلف گسترش SL‏ است و به دو بخش تقسیم 


Yo 


می‌شود. قسمت قدامی که در حدود ۱/۵ میلی‌متر پهنا دارد 
به نام Plicata‏ :۳۸۲ است و قسمت خلفی که Pars Plana‏ 
نام دارد. ۳/۵ تا ۴ میلی‌متر پهنا دارد. جسم مزگانی از دو AY‏ 
اپی‌تلیالی تشکیل یافته است. اپی‌تلیوم غیررنگدانه‌ای (Non‏ 
pigmented epithelium)‏ از قسمت قدامی شبکیه گسترش 
یافته است. در حالی که اپی‌تلیوم رنگدانه‌ای (Pigmented‏ 
jlepithelium)‏ گسترش pp ol‏ رنگدانه‌ای شبکیه ایجاد 
می‌شود. وظایف جسم مزگانی به شرح زیر است: 

۱- تشکیل مایع زلالیه 

Accommodation) تطایق‎ -Y 


مشیمیه (Choroid)‏ 
مشیمیه مابین شبکیه و صلبیه قرار دارد و از اوراسراتا 
(Ora serrata)‏ تا عصب بینایی گسترش adh‏ است. 
ضخامت مشیمیه در عقب بیشتر بوده (۰/۳۲۵ میلی متر) 
و به تدریج که به جلو می‌آید از ضخامت آن کم می‌شود 
(۰/۱ میلی‌متر). مشیمیه به آپی‌تلیوم رنگدانه دار شبکیه و 
نیمه خارجی شبکیه حسی خون می‌رساند. مشیمیه دارای 
lay‏ داخلی است که از مویرگ‌های منفذدار با قطر ob}‏ (۲۱ 
میکرون) تشکیل شده 5(Choriocapillaris)‏ به دنبال آن 
وریدهای جمع کننده بزرگ در چند لایه قرا دارند. مشیمیه 
از طرف خارج توسط صلبیه و از طرف داخل توسط غشای 


۶۳ 


|| 
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شکل ۲۰-۱: آناتومی دستگاه یووه : عنبیه در قسمت قدامی. 
جسم مزژگانی در قسمت میانی و مشیمیه در قسمت خلقی 


بروک Membrane)‏ 8۳۵5 ) محصور می‌شود. مشیمیه از 
اعصاب کوتاه سیلیاری قدامی و اعصاب بلند سیلیاری خلفی 
عصب‌گیری می‌کند. 


ow) 
یووئیت به طورشایع درسنین ۲۰ تا۵۰ سالگی دیده‎ 
PAE یعد از ۷۰ سالگی‎ ol می‌شود و به طور مشخص شیوع‎ 
می‌یابد. دربیماران مسن شایع‌ترین اشکال یووئیت شامل‎ 
توکسوپلاسموز, هرپس زوستر و یووئیت آفاکیک است. در‎ 
حالی که در جوانان, توکسوپلاسموزمادرزادی. توکسوکاریازیس‎ 
و یووئیت محیطی شایع‌ترین علل یووئیت هستند.‎ 
جنس‎ ۲ 
یووئیت ثانویه به اسپوندیلیت آنکیلوزان و سندرم رایتردر‎ 
مردان بسیارشایع‌تراززنان است. درحالی که یووئیت مزمن‎ 
باعلت نامعلوم و یووئیت ناشی ازآرتریت روماتوئید جوانان‎ 
نوع پاسی آرتیکولار در زنان شایع‌تر از مردان است.‎ 


تقسیم بندی یووئیت base‏ براساس ناحیه آناتومیکی 
درگیر صورت می‌گیرد: 

(Anterior Uveitis), 0133 یووئیت‎ -۱ 

محل اصلی التهاب در اتاق قدامی بوده و شامل »171115 


. است‎ Anterior Cyclitis و‎ Iridoc’ 


(Intermediate Uveitis) یووئیت میانی‎ -۳ 

محل اصلی التهاب در قاعده زجاجیه (Vitreous)‏ بوده 
و شامل pars planitis + Posterior cyclitis‏ و Hyalitis‏ 
می‌باشد . 

(Posterior Uveitis) یووئیت خلفی‎ -۳ 

محل اصلی التهاب در شبکیه یا مشیمیه بوده و شامل 
کوروئیدیت (کانونی. چند کانونی یا منتشر) کوروئیدورتینیت 
و رتینیت می‌باشد. 

(Pan Uveitis) یووثبت منتشر‎ -۴ 

التهاب دراتاق قدامی. زجاجیه. شبکیه و مشیمیه منتشر 
است. 

یووتیت را می‌توان براساس علت زمینه‌ای (عفونی و 
غیرعفونی) و هیستوپاتولوژی (گرانولوماتوزو غیر گرانولوماتوز) 
تقسیم بتدی نمود: 

توصیف انواع یووتیت براساس موارد زیر صورت می‌گیرد: 
۱- نحوه آغازبیماری : ناگهانی یا تدریجی 
۲- مدت و دوره بیماری: 

۶ محدود: دوره بیماری کمتریا مساوی ۲ ماه 

* — پایدار: دوره بیماری بیشتراز۲ ماه 
۳- سیربیماری به سه زیرگروه تقسیم می‌شود: 
(AI!‏ حاد: حمله ای ازبیماری که با شروع ناگهانی و دوره 

محدود مشخص می‌گردد. 
ب) عود کننده: موارد عود کننده با برگشت علائم بیماری 

پس از ۳ ماه از قطع درمان مشخص می‌گردد. 
ج) مزمن: یووئیت پایدار که با برگشت بیماری درمدت 

زمان کمتراز ۳ ماه از قطع درمان مشخص می‌گردد. 


یووئیت غیر گرانولوماتوز از گرانولومانوز بوده و 
به صورت حاد و مزمن در قسمت قدامی یعنی عنبیه و جسم 
مزگانی رخ می‌دهد و با ارتشاح لنفوسیت و پلاسموسیت که 


بیماری‌های logs‏ و التهایات داخل چشمی 


تمایل به تشکیل هایپوپیون دارند. مشخص می‌شود. 
همچنین رسوبات سفید ظریفی را که Keratic Precipitates‏ 
(KPs)‏ نام دارند م‌ی‌توان در سطح خلفی قرنیه يا اسلیت 
لامپ مشاهده کرد. علت یووئیت غیرگراتولوماتوز ele‏ 
عفونی تبوده و چون این توع یووئیت به خوبی به 
کورتیکواستروئید پاسخ می‌دهد . عقیده براین است که 
این بیماری یک واکنش ازدیاد حسا 
گرانولوماتوزبه صورت مزمن ممکن است هرقسمتی از 
یووه آرا درگیر سازد. ولی تمایل به قسمت خلفی یووه 
آدارد. یووئیت گراتولوماتوز با تجمع تدولر سلول‌های 
اپیتليوئید و سلول‌های ژانت که توسط لتفوسیت‌ها 
احاطه شده‌اند. مشخص می‌شود. با کمک اسلیت لامپ 


می‌توان :۳>های درشت‌تر (Mutton Fat)‏ را در سطح 
als‏ قرنیه مشاهده نمود JSS)‏ ۲۰-۲). 
علت یووئیت گرانولوماتوز اغلب بیماری‌های عقوتی 


مانند سل. توکسوپلاسموزیس و غیره است. SI‏ چه 


بیماری‌های غیرعفونی مانند سارکوئیدوزو سمپاتیک افتالمیا 


می‌توانند سب یووئیت گرانولوماتوز شوند. نحوه افتراق 
یووئیت گرانولوماتوزو غیرگرانولوماتوز در جدول ۲۰-۱ آمده 


است, 


شایع‌ترین نوع یووئیت بوده و درصد زیادی از موارد 


یووئیت را شامل می‌شود. 


شکل ۲۰-۲: Mutton Fat KPs‏ به صورت رسوبات بزرگ 
سلولهای التهابی روی اندوتلیوم قرنیه در بیمار دچار یووئیت 
گرانولومی. 


جدول ۲۰-۱: نحوه افتراق یووئیست گرانولوماتوز و 


غیرگراولوماتوز 
غیرگرانولوماتوز گرانولوماتوز 
حاد بی سرو صدا 
درد شدید خفیف یا وجود ندارد 
فتوقوبی = 
عتوسط شدید 
Keratic precipitate‏ — ظریف سفیدرنگ ‏ خاکستری و بزرگ 
کوچک ونامنظم کوچک ونامنظم 
Gt)‏ 
چسیندگی خلفی و گاهی‌ایجادمی‌شود گاهی ایجاد می‌شود 
تدول‌های عتبیه 
محل قسمت‌قدامی‌یووه قسمت خلفی و 
قدامی logge‏ 
عود شایع گاهی عود می‌کند 
دوره حاد i‏ 
علائم و نشانه‌ها 


علائم (symptoms)‏ تظاهرات یووئیت بسته به محل 
التهاب در سیستم Doggy‏ سرعت شروع علائم (ناگهانی» 
تدریجی). دوره بیماری (محدود با پایدار) و سیرآن (حاد. 
عود کننده و مزمن) متفاوت می‌باشد. 

یووئیت قدامی حاد موجب درد. فتوفوبی. قرمزی چشم 
وتاری دید می‌گردد؛ برخلاف آن انواع مزمن نظیریووئیت 
همراه با ارتریت روماتوئید جوانان/ رتریت ایدیوپاتیک 
جوانان URAMIA)‏ می‌تواند بدون علامت باشد. 
نشانه‌ها 

۱- سلول: وجود سلول در GLI‏ قدامی از مهمترین 

تظاهرات یووئیت قدامی بوده و شدت آن نشان دهنده 

میزان فعالیت بیماری می‌باشد. 

Flare -۲‏ واکنش التهابی در اتاق قدامی با افزایش 

نفوذپذیری عروق عنبیه موجب نشت (Leak)‏ پروتئین 

و ایجاد علامتی به نام Flare‏ می‌گردد. 


چشم پزشکی عمومی 


شکل ۳- 


نشانه‌های یووئیت قدامی: الف)پرخونی مژگانی که با احتقان عروق دور لیمبوس مشخص می‌شود. SSIS‏ مردمک. 


ج) رسوبات التهابی در اندوتلیوم قرنیه (16۳5) . د)/سلول و 187] التهابی و اگزودای فیبرینی در BLN‏ قدامی 


رسوبات کراتیک Precipitates,‏ 678116): تجمعی از 


سلول‌های التهابی و یا فیبرین در سطح خلفی قرنیه 

(اندوتلیوم) می‌باشد. که با اسلیت لامپ قابل مشاهده 

است (شکل ۲۰-۳). 

به رسوبات کراتیک زرد و بزرگ Mutton-Fat KPs‏ 
می‌گویند. این نوع رسوبات معمولً با یووئیت گراتولوماتوز 
همراه می‌باشد (شکل ۲۰-۲). 

۳ هییوپیون (Hypopyon)‏ > التهاب 

شدید. سلول‌های التهابی در قسمت تحتانی اتاق 

قدامی ته نشین شده و هیپوپیون را تشکیل می‌دهند 

(شکل ۲۰-۴). 


صورت 


نکته 
دو علت غیرعفونی هیپوپیون یووئیت مرتبط با 
,11۸3و سندرم بهجت می‌باشد. 
۴- قرمزی اطراف قرنیه: قرمزی اطراف قرنیه (Ciliary‏ 
Flush)‏ به دلیل التهاب و اسپاسم جسم مژگانی رخ داده 
و معموا در منطقه دور لیمیوس بارزترمی‌باشد 
۵- ندول‌های عنبیه (6(000165ت): ندول‌های عنبیه, 
معمولا در یووئیت گرانولوماتوز مشاهده می‌شوند. 
۶- تنگی مردمک و چسبندگی خلفی Posterior)‏ 
6 ممیوز به دلیل اسیاسم اسفنکتر عنبیه 
رخ داده و می‌تواند با چسبندگی خلفی همراه باشد. 
چسبندگی خلفی در اثراتصال عنبیه (iris)‏ به کپسول 
قدامی عدسی بوجود می‌آید (شکل ۲۰-۵). 


> 4 = 
بیماری‌های logs‏ و التهابات داخل چشمی Ly‏ 


(Periocular)‏ یا کورتیکو استرونیدهای خوراکی نیز مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. درمان نگهدارنده بعد از کنترل التپاب سس 
فعال اندیکاسیون ندارد.ترکیبات سیکلوپلژیک/ میدریاتیک 


ضمن جهت جلوگیری از ایجاد چسبندگی‌های خلفی از ۷ 
میدراتیک‌های bss‏ اثرو درصورت وجود چسبندگی مقاوم 
به درمان می‌توان از جراحی جهت آزاد کردن آن استفاده کرد. 


تجمع سلول‌ها و پروتئین‌های التهابی 
دوقسسعت تتتانی bl‏ قنامی نو سار شتا به سلدرم Sep‏ 


آنتی‌ژن ,,8 111.۸ در بازوی کوتاه کروموزوم ۶ قرار 

تظاهر کلاسیک یووئیت قدامی حاد شروع ناگهانی ‏ دارد. ,8 11۸ در ۱/۴-7/۸/ جمعیت عمومی تظاهر 
درد. قرمزی و فتوفوبی می‌باشد. که می‌تواند با کاهش دید می‌یابد. ولی BL,‏ 111-۸ممکن است در۶۰//-۵۰/ بیماران 
KPs mn mene‏ های ظریف روی اندوتلیوم ‏ مبتلا به :1:71 حاد وجود داشته باشد؛ لذا ,,8 HLA‏ 
اختلال عملکرد اید درتمام مبتلایان به یووئیت عود کننده قدامی 


ردد. دراتاق قدامی غیرگرانولوماتوزم ورد ارزیابی قرارگیرد. البته این 
لول تاش التهابی و مقدار Plate sits‏ مشاهده می‌گردد تست نشان‌دهنده تشخیص قطعی نمی‌باشد. تعدادی 
و فشارداخل چشم (108)به طورمعمول کاهش می‌یابد. ازبیماری‌های اتوایمیون تحت عنوان اسپوندیلوارتروپاتی 
حمله حاد یووئیت معمولاً چند روزتا ۶ هفته و تا حداکثر۳ ماه سرونگاتیو Lig «(Sero-negative Spondyloarthropathy)‏ 
طول می‌کشد. کورتیکواستروئیدها اساس درمان می‌با ند؛ .با یووئیت حاد قدامی و مثبت بودن ,,۲11۸3همراهی دارند. 
به طوری که استروئیدهای موضعی خط اول درمان بوده این موارد عبارتنداز: 


و دراغلب موارد لازم است هر۱-۲ ساعت تجویز گردند. در ۱ اسپوندیلیت انکیلوزان 
موارد شدید و درصورت نیاز تزریق استروئیدهای دوررچشمی ¥- سندرم رایتر(آرتریت واکنشی) 
۳- بیماری‌های التهابی روده 
a‏ ریت پسوریازیس 
اسپوندیلیت انکیلوزان 


Se‏ این بیماری از موارد بی‌علامت تا شدیداً علامتدار 
متغیر می‌باشد وشامل کمر درد و خشکی مفاصل بعد از 
بی‌تحرکی می‌باشد. در Xray‏ ناحیه ساکروایلیاک اسکلروزو 
کاهش فاصله مقاصل مشاهده می‌گردد. , ,13 111.۸ در حداکثر 

مبتلایان به اسپوندیلیت انکیلوزان Sb‏ می‌گردد. 
تصویربرداری از مفاصل ساکروایلیاک MRI)‏ 7 وی اسکن 
شکل ۲۰-۵: چسبندگی خلفی عنبیه به عدسی  posterior‏ تکنسیوم استخوان‌ها) درمبتلایان به بیماری‌های چشمی 
Synechiae‏ و بی نظمی مردمک ناشی از یووییت قدامی (در مرتبط یا , ,1 1۱1۸و able‏ خشکی صبحگاهی مفاصل که 
یک بیمار دچار یووییت مزمن). با فعالیت بهیود می‌یاید.اندیکاسیون می‌یابد (شکل ۳۰-۶). 


این بیماران Lb‏ در مورد خطرایجاد تغییرشکل مفاصل PET‏ 
یابند و به متخصص روماتولوژی ارجاع گردتد. اساس درمان 
on!‏ بیماران داروهای to‏ التهابی غیر استروئیدی (NSAID)‏ 
می‌باشد. سولفاسالازین در صواردی که بیماری با NSAID‏ 
کنترل نمی‌گردد. اندیکاسیون می‌یابد. خشکی صبحگاهی و 
با مصرف سولفاسالازین کاهش می‌یاید. ولی pS‏ | 
بهبود درد. عملکرد و حرکات مهره‌هاء يا بهبود کلی وضعیت 


سندرم رایتر 

سندرم رایتریا تریاد کلاسیک اورتریت غیر اختصاصی. پلی 
آرتریت و کونژکتویت که دراغلب موارد یا 151115 همراه می‌باشد. 
مشخص می‌گردد. ,۲1۲۸5 در 740 ZAd-‏ بیماران یاقت 
می‌گردد. این بیماری معمولاً درمردان جوان رخ می‌دهد با 
این وجود ۱۰/ مبتلایان را زنان تشکیل می‌دهند. سندرم رایتر 
می‌تواند به دنبال ales‏ اسهال يا دیسانتری بدون 


رخ دهد. در ۸۰ موارد آرتریت ظرف مدت ۳۰ روز از ابتلا به 


عفونت بوجود می‌آید. زانوء مج ch‏ پا و مچ دست‌ها به صورت 
ردرگیرمی‌شوند. ساکروایلیت 


در۷۰/ بیماران رخ می‌دهد. 


کونژت ایع‌ترین ضایعه چشمی مرتبط با سندرم 
رایتر می‌باشد. کوتزکتویت معصولاً موکوپرولانت و پاپیلاری 
می‌باشد. iritis‏ حاد غیر گرانولوماتوز در ۵-۱۰ بیماران رخ 
می‌دهد. 


اگرالتهاب سگمان قدامی پایداربوده و علائم بیش از ۳ 
ماه بعد از قطع دارو ادامه tsb‏ ترم 171006311115 مزمن مطرح 
می‌گردد. این توع التههاب به صورت تدریجی آغاز می‌گردد و 
با مقدارمتقاوتی از قرمزی چشم. ناراحتی و فتوفوبی همراه 
می‌باشد. بعضی از بیماران بدون علامت هستند. 


آرتریت روماتونید جوانان/ آرتریت جوانان با علت 
نامشخص (1۸ 5۵11 1) 
آرتریت روماتوئید جوانان/ آرتریت ایدیوپاتیک جوانان 
شایع‌ترین بیماری سیستمیک همراه با Iridocyclitis‏ در 
اطقال می‌باشد. 18/11۸ با شروع آرتریت قبل از ۱۶ سالگی» 
که حداقل به مدت ۶ هفته ادامه می‌یاید. مشخص می‌گردد. 


بیماری‌های یووه و التهابات داخل چشمی 3 ۳ 


۸ به سه گروه تقسیم می‌گردد: 
)- با شروع سیستمیک (Still disease)‏ 
۲- نوع پلی آرتیکولار 
LIRA -۳‏ شروع NSS) ob‏ 

۸۰-۰ / مبتلایان به 1۸ که o>‏ یووئیت گردیده اند. 
به نوع پاسی آرتیکولارمبتلا می‌باشند. چهار مفصل یا کمتر در 
طی ۶ gl arin‏ بیماری درگیر شده. ولی بیماران ممکن است 
علائم مفصلی نداشته باشند. 

عوامل خطر ایجاد Iridocyclitis‏ مزمن در مبتلایان به 
۸ عبارتند از: 
۱- جنس مونث ۱ 
IRA -۲‏ با شروع پاسی آرتیکولار 
۳- وجود ۸۱۸ در گردش خون 

اغلب بیماران دارای فاکتور روماتوئید تمی‌باشند. 

چشم بیماران اغلب سفید و بدون علائم خارجی التهاب 
می‌باشد. علائم شامل درد خفیف تا متوسط. فتوقوبی. 
تاری دید می‌باشد. دراغلب موارد بیماری چشمی به صورت 
تصادفی در طی معاینات معمول GES‏ می‌گردد. 

نشانه‌های التهابی شامل رسوبات کراتیک ظریف 
«(Fine KPs)‏ باند کراتوپاتی. سلول و ۳127 دراتاق قدامی 
و چسبندگی خلفی و ایجاد کاتاراکت است. در بیماران 
مشکوک به 1۸/11۸انجام تست gANA‏ بررسی توسط 
روماتولوژیست lib!‏ ضروری می‌باشد. 
درمان 

درمان ابتدایی دراین بیماران استروئیدهای موضعی 
می‌باشد. البته در بیمارانی که دچار Flare‏ مزمن بدون فعالیت 
سلولی می‌باشند. درمان با استروئید اندیکاسیون نمی‌یاید. 
میدریاتیک‌های کوتاه اثر در بیمارانی که Flare‏ مزمن دارند. 
جهت حفظ حرکت مردمک و جلوگیری از چسبندگی AB‏ 
موثرمی‌باشند. استفاده از 5۸10های سیستمیک امکان 
کاهش دوز استروئیدها را فراهم می‌سازد. 

به دلیل ماهیت مزمن التهاب. عوارض ناشی از 
استروئیدها شایع می‌باشد. این عوارض در کودکان شامل 
کندی رشد به دلیل بسته شدن زودرس اپی‌فیزها می‌باشد. به 
این دلیل بسیاری از مبتلایان به Jb JRA‏ حاضر توسط 
دوزهای هفتگی متوتروکسات درمان می‌شوند. 


۲-۳ مراجعین به کلینیک‌های یووئیت. دچار فوکس 
هتروکرومیک ایریدوسیکلیت می‌باشند. این بیماری معمولا 
یک طرقه بوده و علائم آن از موارد بی‌علامت تا تاری خفیف 
دید و التهاب مختصر چشم. متغیرمی‌باشد و نشاته‌های آن 
عبارتند از: 
- آتروفی منتشر استرومای عتبیه که گاهی موجب 

هتروکرومیا می‌شود. 

۲- 1۳5 کوچک و سفید منتشردرتمام سطح اندوتلیوم 
قرتیه 

۳- سلول‌های التهابی در اتاق قدامی و ویتره 

۴- گلوکوم و کاتاراکت دراین بیماران شایع است. ادم ماکولا 
درموارد نادری رخ می‌دهد ولی چسبندگی عنبیه به 

عدسی با زاویه اتاق قدامی هرگزرخ نمی‌دهد. 

تشخیص براساس توزیع رسوبات کراتیک pas (KP)‏ 
وجود چسبندگی خلفی و هتروکرومی عنبیه صورت می‌گیرد. 
دراغلب موارد التهاب درطی معاینات دوره‌ای, به عنوان 
مثال به علت ایجاد کاتاراکت یکطرقه. کشف می‌گردد. 
معمولا عنبیه با رنگ روشن‌تر نشان‌دهنده. سمت درگیر 
است (شکل ۲۰-۷). 

cle‏ بیماری نامشخص می‌باشد. تعداد کمی از مبتلایان 
به هتروکرمی فوکس به درمان نیاز خواهند داشت. با وجودی 
که التهاب slp‏ سال‌ها پایدار باقی می‌ماند. پیش آ گهی در 
اغلب بیماران خوب است. 


یووئیت میانی زیر گروهی از یووئیت‌ها می‌باشد که در 
آن محل اصلی التهاب زجاجیه می‌باشد. این نوع ازیووئیت 
تا ۱۵ موارد را شامل می‌شود. دراین موارد واکنش سلولی 
درویتره قدامی مشاهده می‌گردد. در صورتی که سلول‌های 
oles‏ درویتره تجمع یابد به صورت کدورت‌های ویتره به 
تام Snowballs‏ مشاهده می‌گردد. تجمع رسوبات التهابی در 
قسمت‌های تحتانی شبکیه Snowbanks‏ نامیده می‌شود. 

یووئیت میانی در موارد زیر مشاهده می‌گردد. سارکوئیدوز, 
مولتیپل (MS) jp!‏ بیماری لایم. عفونت توکسوکارای 
چشمی, سیفلیس, تویرکولوز. 


3 


Es 


چشم راست 


شکل ۲۰-۷: هتروکرومی عنبیه و آب مروارید در ایریدو سیکلیت فوکس چشم چپ 


در مواردی که Snowballs‏ و 50002015 در GLE‏ علت 
سیستمیک یا عقونی مشاهده گردد. عنوان Pars Planitis‏ 
مطرح می‌گردد. Pars Planitis‏ شایع‌ترین نوع یووئیت 
میانی بوده و ۸۵-۹۰ موارد را تشکیل می‌دهد و علت آن 
نامشخص می‌باشد (شکل ۲۰-۸). 


درصورتی که التههاب داخل چشمی عمدتاً شبکیه ویا 
کوروئید را درگیر AS‏ یووئیت خلفی مطرح می‌شود. دراین 
موارد سلول‌های التهابی & صورت منتشر در ویتره (زجاجیه) 
نیزمشاهده می‌گردند. معاینه چشم نشان‌دهنده رتینیت با 
کوروئیدیت به صورت یک کاتون منفرد یا چند کانون التهابی 
همراه با درجات مختلفی ازواکنش سلولی در ویتره می‌باشد. 

علل عمده ایجاد کننده یووئیت خلفی شامل 
توکسوپلاسموزیز, توکسوکاریازیز چشمی, سندرم نقص ایمنی 
۵5 سل, سارکوئیدوز. سیفلیس. VKH‏ و افتالمی 
سمپاتیک می‌باشد. 


شایع‌ترین علت رتینوکوروئیدیت عفونی در اطفال و بالغین 
توکسوپلاسموزیس می‌باشد. عامل عفونت انگل تک سلولی 
به نام توکسوپلاسماگوندی است. توکسوپلاسماگوندی. یک 
انگل داخل سلولی اجباری می‌باشد و درهمه جای دنیا وجود 
دارد. گربه‌ها میزبان قطعی آن بوده و انسان‌ها و تعدادی از 


حیوانات میزبان حدواسط می‌باشند. 


روش‌های انتقال 
انتقال توکسوپلاسما گوندی به انسان و سایر حیوانات 
به هرسه شکل ذکر شده رخ می‌دهد. عفونت با توکسوپلاسما 
می‌تواند به صورت مادرزادی یا اکتسابی رخ دهد؛ روش‌های 
اصلی انتقال عبارتند از 
۱- خوردن گوشت آلوده خوب پخته نشده حاوی کیست 
یا خوردن آب. میوه و سبزیجات آلوده یا شیر بزغیر 
پاستوریزه (در صورتی که حیوان به صورت مزمن دارای 
عفوتت باشد.) 
۲- تماس با مدقوع آلوده گربه حاوی اووسیت 
۳- انتقال ازراه جفت در صورت عفونت حاد مادر در حاملگی 
۴- تلقیح SE‏ زویت ازراه ALS‏ پوستی 
۵- انتقال خون با پیوند عضو 


بسیاری اززنان درسنین باروری فاقد آنتی بادی ضد 
توکسوپلاسما می‌باشند. شانس ابتلاء به توکسوپلاسما در 
دوران بارداری ۰/۲-۱/ است. لیکن به طور کلی ۴۰ ازاين 
عفونت‌های اولیه مادر موجب عفونت مادرزادی توکسوپلاسما 
درجنین می‌گردد. میزان انتقال ازراه جفت درسه ماهه سوم 
حداکثر می‌باشد. ولی خطرایجاد بیماری شدید در جنین 
رابطه معکوس با سن حاملگی دارد. 

عفونت دراوایل حاملگی موجب سقط خودبخودی. 
تولد نوزاد مرده یا بیماری‌های شدید مادرزادی می‌گردد؛ در 


بیماری‌های یووه و التهابات داخل چشمی 


شکل ۲۰-۸: علایم التهابی در یووییت میانی: الف) تجمع سلول‌های التهابی در ویتره که شبیه گلوله برقی (Snowballs)‏ ب) نمای 


5 0 در رتروایلومیناسیون در همان بیمار مشاهده می‌شود. ج) رسوب سلول‌های التهابی در قسمت‌های تحتانی ویتره و 


پارس پلانا (Snowbanks)‏ 


ان ضدتوکسویلاسما را به مدت یکسال دریافت کنند. 


Sex ۱ ۱ ۱‏ 7 
که هیدروسفالی و کلسیفیکاسیون داخا کر ازمو 


چشم پزشکی عمومی 

نکروتیک کانونی می‌باشند. 

معمولاً ضایعات قعال ادماتو در کناراسکارهای بهبود 
یافته شبکیه دیده می‌شوند (شکل ۲۰-۹). ممکن است 
خونریزی و واسکولیت شبکیه و ادم سیستوتید ماکولر همراه 
ضایعات مشاهده شود. ایریدوسیکلیت مکررً در بیماران دچار 
عفونت شدید به وجود می‌آید و ممکن است فشار داخل چشم 
نیزبالا باشد. 


یافته‌های آزمایشکاهی 
تست سرولوژیک مثبت برای توکسوپلاسماگوندی علاوه بر 


IgM هی کنید. 1 نیتر‎ yams pata Raat ale 


درمان 
در مورد درمان ضایعات مرتبط با توکسوپلاسموز چشمی 


اختلاف نظروجود دارد. عده‌ای از پزشکان ضایعات کوچک 

درمحیط شبکیه را که با کاهش قابل ملاحظه دید و با التهاب 

زجاجیه همراه نباشد بدون انجام درمان پیگیری می‌کنند. 
درمان WS‏ شامل پریمیتامین ۲۵-۵۰ میلی گرم 


روزانه و سولفادیازین۱۰ گرم چهار بارروزانه و پردنیزولون 
۰/۵-۱ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم وزن روزانه براساس شدت 
التهاب و فولیک اسید ۵ میلی‌گرم یک روز درمیان می‌باشد. 


کوتریموکسازول و پردنیزولون استفاده می‌کنند. 
نکته 

تزریق کورتون در اطراف چشم در توکسوپلاسموز چشمی 
ممنوع است. 


یووئیت در اقراد آلوده به ویروس HIV‏ خصوصاً 

در مراحل پیشرفته AIDS‏ شایع است. تا قبل از 
پیدایش درمان‌های ضد ویروسی ترکیبی» رتینیت 
(Cytomegalovirus) CMV‏ در ۳۰ تا ۴۰ درصد بیماران 
مبتلا به 11۷ ایجاد می‌شد. 115۷و VZV‏ هم می‌توانند 
دراین بیماران یک رتینیت سریعاً پیشرونده ایجاد کنند. 
pL‏ ارگانیسم‌ها مانند تروپونما پالیدوم. کریپتوکوکوس 
نتوفورمانس و باسیل سل در کمتر از ۵ // بیماران ایجاد 


شکل ۲-۹: رتینو 29395 
فعال التهایی در مجاورت یک اسکار قدیمی دیده می‌شود 


یت توکسوپلاسمایی؛ یک ضایعه 


عفونت می‌کنند. لنفوم داخل چشمی نیزازدیگرعوارض 
ایتلابه 111۷می‌باشد که می‌تواند به صورت یووئیت خلفی 
تظاهر نماید. تشخیص معمولا نیازمند بیوپسی از زجاجیه 
ات 


یووئیت منتشرارتشاح کمابیش یکنواخت 
سلولی درهردو سگمان قدامی و خلقی است . در مورد 
یووئیت منتشر باید همیشه به سل. سارکوئیدوز و 
سیقلیس قکر کرد. علل کمتر شایع عبارتند از سمپاتیک 
اقتالمی. سندرم .Vogt- Koyanagi- Harada =VKH‏ 
سندرم بهجت. رتینوکوروئیدیت Bird shot‏ و لنفوم. 


گلوکوم یکی از عوارض شایع یووئیت است. افزایش 
فشارداخل چشم درانواع حاد. مزمن و راجعه یووئیت دیده 
می‌شود. سلول‌های التهقابی ممکن است شبکه ترایکلولر 
را مسدود نموده و باعث گلوکوم شوند. همچنین یووئیت 
قدامی ممکن است سیب تشکیل چسبندگی قدامی محیطی 
شود که موجب گلوکوم می‌گردد. 


بیماری‌های یووه و التهابات داخل چشمی 


شکل + 
به یووییت مزمن ناشی از JRA‏ 


هیپوتونی در یووئیت به cle‏ کاهش تولید مایع زلالیه از 
جسم مژگانی است. التهاب حاد جسم مزگانی می‌تواند به طور 
موقتی باعث کاهش ترشح مایع ad¥‏ شود. 


ادم سیستوئید ماکولا یکی از علل کاهش بیتایی در 
جریان یووئیت است. 


یووئیت با ایجاد اختلال در متابولیسم عدسی باعث آب 


به صورت Band keratopathy‏ که در موارد مزمن و طول 
کشیده به خصوص توع IRA‏ به علت رسوب کلسیم در بافت 
قرنیه مشاهده می‌شود (شکل ۲۰-۱۰). 


۱ دکترمسعود سهیلیان؛ دکترزهرا ریاتی‌خواه, دکتر لیلا 
علیزاده قویدل. سیده لاحکیمی. یوویت (التهاب 


الف) کراتوپاتی نواری شکل. ب) آب مروارید و چسبندگی خلقی عتبیه به عدسی Posterior Synechiae‏ در بیمار مبتلا 


داخل (ete‏ دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 
مرکزتحقیقات چشم. ۰۱۳۸۱ 
Basic and Clinical Science Course by‏ .2 
American Academy of Ophthalmology.‏ 
Section 9: Fundamentals and Principles of‏ 
Ophthalmology, 2011-2012‏ 


3. Ghavami S, Hashemi M, Shahriari HA, 
Bajestani SN. de Serres FJ, Moghaddam EM, 
Kazemi M, Alavian SM, Taheri M, Blanco 
1, Fernandez Bustillo E. Alpha-1-antitrypsin 
phenotypes and HLA-B27 typing in uveitis 
patients in southeast Iran. ClinBiochem. 2005 
May;38(5):425-32 


4. Soheilian M, Heidari K, Yazdani S, Shahsavari 
M, Ahmadieh H, Dehghan M. Patterns of 
uveitis in a tertiary eye care center in Iran 
OcullmmunolInflamm. 2004 Dec:12(4):297- 
310. 


5. Amini H. Nouri-Mahdavi K. Nilforoushan N. 
Uveitic glaucoma. J Ophthalmic Vis Res. 2009 
Oct;4(4):260-3 


6. Kitaichi ۱۲, Miyazaki A, Iwata D, Ohno ۰ 
Stanford MR, Chams H. Ocular features of 
Behcet's disease: an international collaborative 
study. Br J Ophthalmol. 2007 Dec:91(12):1579-82. 


7. Soheilian M. Polyarteritisnodosa in Diagnosis 
and treatment of Uveitis. Saunders Company. 
2002 


حدود ۸۰ درصد حجم کره چشم را اشغال می‌کند و به 


صورت یک ماده شفاف شامل کلاژن. هیالورونیک اسید و آب 
می‌باشد. در یک چشم طبیعی. حفره زجاجیه حجمی حدود 


۴ سی‌سی دارد. 


زجاجیه بافت شفاف و قاقد عرو 


اصلی تشکیل شده است. قسمت مرکزی یا هسته و قسمت 


محیطی Ly‏ کورتکس. قسمت محیط - 
بزرگ اتصالات محکمی به شیکیه 


عصب بینایی و عروق بزر" 
دارد. 

مایع زجاجیه ساختمان ژله‌ای شفاقی است که حدود 
۸ آن را آب تشکیل 
کلاژن و اسید هیالورونیک | 


مواد دراتصال به حجم زیاد آب. شکل ژل مانندی را به 


می‌دهد. دو درصد مابقی نیز شامل 


ت که به علت قابلیت زیاد این 


میلی‌متراست که روی اوراسراتا (0۳56۳02) و پارس پلاتا 


Lj قرارگرفته و توسط رشته‌های‎ (Pars Plana) 
متصل می‌شود. به علت اتصال محکم قاعده ز‎ 
جداشدگی کورتکس زجاجیه از‎ 
.)۲۱-۱ با ایجاد سوراخ در شبکیه همراه شود (شکل‎ 


بکیه دراین منطقه می‌تواند 


زجاجیه با افزایش سن دچار تغییرات فیزیکی و 
بیوشیمیایی می‌شود. مهمترین این تغییرات ST‏ شدن 
زجاجیه (Syneresis)‏ می‌باشد که درآن جزء مایع ازداربست 


کلاژن جدا شده و تشکیل حفره‌های متعدد را می‌دهد. در 
صورت ol)‏ یاقتن حفره Syneresis‏ به فضای On‏ کورتکس 
زجاجیه و شبکیه جداشدگی خلفی زجاجیه رخ می‌دهد 
(Posterior Vitreous Detachment [PVD])‏ 

عوارض جداشدگی Ab‏ زجاجیه شامل خونریزی شبکیه 
و زجاجیه و ایجاد سوراخ در شبکیه است. آیکی شدن زجاجیه 
neresis)‏ 
۲۰سال 
دربیماران آفاکیا (فقدان عدسی چشم). نزدیکبین مبتلا 
به یووئیت ویا سابقه ضربه به چشم.شیوع جداشدگی AE‏ 
زجاجیه (PVD)‏ بیشتر 


لکه‌های شناور جلوی چشم (Floaters)‏ 

chad‏ شناور جلوی چشم (Floaters)‏ شایح‌ترین 
علامت غیرطبیعی بودن زجاجیه می‌باشد.بیمار از وجود یک 
یا چند شکل تیره متحرک در میدان بینایی آ گاهی دارد. 
JSS‏ آن‌ها به قدری واضح است که بیمار آن‌ها را به صورت 
bls‏ شناور تارعنکیوت و مگس‌پران بیان می‌کند. 


جداشدگی Ab‏ زجاجیه درافراد نزدیک‌بین 


ازافراد بدون عیب انکساری اتفاق می‌افتد. 


۱۷۵ 


شکل ۲۱-۱: الف) شکل شماتیک مقطع ساجیتال از کره چشم که زجاجیه را نشان می‌دهد. ب) تمای شماتیک سه بعدی از ساختار 


مولکولی زجاجیه 


شایع‌ترین علت این علامت جداشدگی AB‏ زجاجیه در 
اثر افزایش سن و یا بیماری‌های دژتراتیو (ese)‏ می‌باشد. 
از سایر علل آن می‌توان به خونریزی‌های SS‏ زجاجیه و 
یا وجود سلول‌های التهابی در ویتره در جریان یووئیت‌های 
خلفی ols!‏ کرد. معاینه کامل ته چشم با افتالموسکوپ 
غيرمستقيم در هر بیمار مبتلا به مگس‌پران ضروری است. 
جرقه‌های نورانی (Photopsia, Flashing Lights)‏ 

بیمار در فقدان منبع توراتی واقعی, از احساس وجود 
نور یا جرقه‌های نورانی در میدان بینایی خود شکایت 
دارد که این جرقه‌های نوراتی حتی در صورت بسته 
بودن چشم‌ها دیده می‌شوند. اگر جرقه‌ها ثا 
نشان‌دهنده کشش زجاجیه . شبکیه (Vitreoretinal‏ 
Traction)‏ می‌باشد. جرقه‌های متحرک (Oscillatory)‏ 
می‌تواند اورای میگرنی باشد. شکایت بیمار از این علامت 
به معنای انجام یک معایته کامل ته چشم با افتالموسکوپ 
غیرمستقیم است. بیماران نزدیک‌بین و کسانی که تحت 
عمل آب مروارید قرار گرفته‌اند. Lb‏ به پیدایش و اهمیت 
این علامت آ گاه نمود تا به محض پیدایش gd‏ به پزشک 
مراجعه کنند. زیرا این علامت می‌تواند پیش‌درآمد Sb‏ 
شبکیه باشد. 


نکته بسیار مهم 

جداشدگی خلفی زجاجیه به تنهایی خوش‌خیم است. 
So‏ این که در همراهی با یافته‌های پاتولوژیک دیگر مانتد 
جداشدگی شبکیه و یا رتیتوپاتی دیابتی باشد. در هر حال در 
۵ موارد PVD‏ حاد علامتدار SLL‏ شبکیه همراه است. 

یه همین علت بایستی چنین فرض شود که بیماری 
که دارای Floaters‏ | جرقه‌های نورانی (Flashing Lights)‏ 
شده است. دچار Sb‏ یا جداشدگی شبکیه می‌باشد.مگر 
این که از طریق افتالموسکوپ غيرمستقيم. قسمت محیطی 
شبکیه کاملأمورد معاینه قرار گرفته و خلاف آن ثابت شود. 
به ویژه زمانی که جداشدگی خلفی زجاجیه (PVD)‏ همراه با 
خونریزی می‌باشد. خطر پارگی شبکیه افزایش پیدا می‌کند. 
در صورت pus‏ مشاهده Sb‏ در اولین معاینه تکرار معاینه 
اقتالموسکوپی بعد از ۳-۴ هفته جهت اطمینان از عدم وجود 
سوراخ شبکیه توصیه می‌شود. در صورت عدم وجود پارگی 
درمان خاصی برای این عارضه وجود ندارد. 


اندوفتالمیت به التهاب yas‏ داخل چشمی که اتاق 
قدامی و حفره ویتره را درگیر می‌کند اطلاق می‌شود و به دو 
صورت pe‏ عفوتی و عفوتی مشاهده می‌شود. اشکال rb‏ 


شکل ۲۱-۲: آندوفتالمیت به دتبال عمل گلوکوم 


عفونی دراثرواکنش افزایش حساسیت به مواد مختلف مانند 
پروتئین‌های عدسی و alge‏ استفاده شده حین جراحی داخل 
چشمی مانند آب مروارید و در ضمن درجریان یووئیت‌های 
yas‏ مانند بیماری بهجت ایجاد می‌شود. (به فصل یووئیت 
مراجعه شود) در اشکال عفوتی عامل عفونی یا آندوژن بوده و 
از طریق خون میکروارگانیسم وارد چشم می‌شود. این شکل از 
آندوفتالمیت بیشتر در افراد دیابتی. معتادان تزریقی و افرادی 
که دچار نقص سیستم ایمنی می‌باشند مشاهده می‌شود. در 
شکل آگزوژن عامل عفونی در جریان ضربه BL‏ چشم و یا 
oe‏ جراحی داخل چشمی به فضای داخل چشم راه می‌یاید. 
شکایت بیماران مبتلا به آندوفتالمیت درد و کاهش WAS‏ دید 
می‌باشد. در معاینه pal‏ پلک و ملتحمه. ادم و کدورت قرنیه 
و واکنش التهابی شدید در اتاق قدامی به صورت هیپوپیون و 
وجود سلول‌های التهابی و فیبرین مشاهده می‌شود. به علاوه 
درگیری ویتره به صورت ارتشاح سلولی و وجود آیسه می‌باشد. 
در صورت قابل مشاهده بودن. نواحی خوتریزی و التهاب در 
شبکیه دیده می‌شود JSS)‏ ۲۱-۲). 
درمان 

آندوفتالمیت یک اورژانس چشم‌پزشکی می‌باشد و 
هر گونه تأخیر در تشخیص و شروع درمان موثر منجر به 
از دست رفتن بینایی می‌گردد. درمان شامل نمونه‌گیری 
از مایع زلالیه و زجاجیه و تزریق آنتی‌بیوتیک داخل حفره 
ویتره و همچنین استفاده از انتی‌بیوتیک‌های تقویت 
شده موضعی و آنتی Sign‏ وریدی است. در صورت 
کاهش شدید دید و JES pte‏ عفونت پس از تجویز 
آنتی‌بیوتیک . جراحی ویترکتومی اندیکاسیون دارد. 


شکل ۲۱-۳: جراحی زجاجیه (ویترکتومی) 


خارج کردن SG‏ ویتره توسط جراحی ویترکتومی 
امکان pL‏ است. عمل ویترکتومی بر اساس وسعت خارچ‌سازی 
ویتره شامل انواع ویترکتومی قدامی, ویترکتومی مرکزی و يا 
ویترکتومی عمیق می‌باشد. عمل ویترکتومی توسط دستگاه 
ویترکتوم صورت می‌گیرد که مکانیسم عمل آن بریدن رشته‌های 
کلاژن ویتره و سپس خارج کردن آن‌ها از حفره چشم است 


(شکل ۲۱-۳)- 


1. Basic and Clinical Science Course by American 
Academy of Ophthalmology, Section 12: 
Fundamentals and Principles of Ophthalmology. 
2011-2012 


در 


Hodjatjalali K, Riazi ۲۱, Faghihi H, 

Khorami A. Ultrasound biomicroscopy 

study of vitreous incarceration subsequent to 
intravitreal injections. Can J Ophthalmol. 2012 
Feb;47(1):24-7. 


3. Farrahi F, Feghhi M, Bagherzadeh B, Latifi 
M. Sulfur Hexafluoride 20% versus Lactated 
Ringer’s Solution for Prevention of Early 
Postoperative Vitreous Hemorrhage after 
Diabetic Vitrectomy. J Ophthalmic Vis Res 
2010 Apr:5(2):105-9. 


مه 


۶ دکتر be‏ شهریاری 
* دکترعلیرضا جوادزاده 


شبکیه یک غشای Gb‏ نیمه شفاف و چند لایه‌ای از بافت 
عصبی است که دو سوم خلفی سطح درونی OS‏ چشم رامی‌پوشاند 
وازنورواکتودرم به وجود آمده است. شبکیه ازدو لایه تشکیل 
شده است. اپی‌تلیوم رنگدانه‌ای شبکیه لایه خارجی و شبکیه 
حسی لاه داخلی را تشکیل می‌دهند. اپی‌تلیوم رنگدانه‌ای 
شبکیه (:18۳1) ازیک لایه سلول شش‌وجهی تشکیل شده و از 
حاشیه عصب بینایی در عقب شروع و تا ob‏ اوراسراتا (Ora‏ 
aololserrata)‏ پیدا می‌کند و ادامه آن به صورت لایه اپی‌تلیوم 
پیگمانته جسم مزگانی امتداد می‌یابد. درمرکزقسمت خلفی 
شبکیه ماکولاقرادارد که قطرآن ۵/۵ میلی‌متراست و رنگ زرد 
آن به علت وجود رنگدانه گزانتوفیل است. ماکولا درسمت خارج 
عصب بینایی و بین دو قوس شریانی شبکیه واقع شده است. 

درمرکزماکولا و تقریبا ۳/۵ میلی‌مترجانبی نسبت به 
دیسک بینایی فووها (Fovea)‏ قرار دارد. این قسمت به 
صورت یک قفرورقتگی دیده می‌شود. قووئولا (Foveola)‏ 
مرکزی‌ترین بخش فووهآبوده و درآن تمامی گیرنده‌های 
نوری از نوع مخروطی‌اند. این قسمت تازک‌ترین بخش 
شبکیه است. این ناحیه در فلورسئین آنژیوگرافی دارای رگ 
نیست. حدت بینایی در مرکزماکولا ۳۳/۷۰ بوده ولی به 
فاصله ۲ تا ۳ میلی‌متر در اطراف قووهآ به مقدار زیادی کاهش 


بیماری‌های شبکیه 


پیدا ome Nr‏ 6 
تغذیه شبکیه 

شبکیه توسط دو منبع تغذیه می‌شود: بخش خارجی به 
طورعمده توسط عروق کوریو 
داخلی توسط انشعابات شریان مرکزی شبکیه تغذیه می‌شود. 
فیزیولوژی گیرنده‌های نوری استوانه‌ای و مخروطی 

سلول‌های استوانه‌ای و مخروطی در AY‏ 
گیرنده‌های نوری, قادر به تبدیل محرک نوری به 
موج عصبی هستند که توسط لایه فیبر عصبی شبکیه 
از طریق عصب بینایی هدایت شده و به قشرلوب 
پس‌سری (Occipital visual cortex)‏ می‌رسند. 
گیرنده‌های مخروطی به تعداد ۶ میلیون درهر چشم 
انسان وجود دارند و تقریبا تمام گیرنده‌های نوری فووه" 
از توع گیرنده‌های مخروطی هستند. ناحیه ماکولا 
مسئول حدت بینایی در نور زیاد (Photopic Vision)‏ و 
دید رنگی و تمیزدادن جزییات می‌باشد. 


۱۷۹ 


JSS‏ ۲۲-۱: نقص میدان بینایی ناشی از رتینیت پیگمتتوزا در الف) مراحل اولیه و ب) پیشرفته بیماری که تنها جزیره‌ای از بینایی باقی 


مانده است 


۱- حدت (Visual acuity) okey‏ (به قصل ۴ colle‏ 
چشم مراجعه شود) 


درمعاینات بالینی برای تعیین حدت بیتایی از صفحه 
Chart L Snellen‏ -:1 استفاده می‌شود. تعیین حدت بینایی 
نشان دهنده فعالیت ماکولا می‌باشد. حدت بینایی در هنگام 
تولد حدود Zp,‏ بوده. در۶ ماهگی به,ع/۲ می‌رسد و در 
سن ۲ سالگی به حد بزرگسالان می‌رسد. 
۲- معاینه ته چشم با افتالموسکوپ 

ته چشسم طبیعی (Normal fundus)‏ (به فصل ۰۴ 
معاینات چشم مراجعه شود) 

دیسک بینایی قطری ply‏ ۱/۵ میلی‌متر دارد. رنگ 
دیسک طبیعی صورتی است و از سای نواحی رتین کم‌رتگ تر 
است. شکل آن گرد یا بیضی با حدود واضح و منظم است. 
ورید و شریان مرکزی شبکیه از قسمت مرکزی دیسک خارج 
شده و بلافاصله ay‏ شاخه‌های فوقانی, تحتانی. تمپورال 
و نازال تقسیم می‌شود. در قسمت مرکزی دیسک یک 
فرورفتگی گرد یا بیضی ble‏ به خاکستری دیده می‌شود که 
به آن کاپ فیزیولوژیک می‌گویند. نسبت کاپ فیزیولوژیک به 
دیسک در حالت طبیعی ۰/۲ تا ۰/۳ می‌باشد. در ۵ تا ۶ درصد 
موارد نسبت کاپ به دیسک تا ۰/۶ نیز طبیعی است در صورت 
افزایش این نسبت بایستی به بیماری گلوکوم مشکوک شد. 

عروق ته چشم: از سر عصب بینایی یک شریان و یک 


ورید عبور کرده که هر plas‏ به دو شاخه تقسیم و هر شاخه به 
یک قطب شبکیه می‌رود. در حالت طبیعی وریدها پررنگ‌تر 
از شریان‌ها می‌باشند و قطرآن‌ها در مقایسه با قطرشریان‌ها 


بیشتراست. 
۳- پریمتری (Perimetry)‏ 

به کمک پریمتری می‌توان میدان بینایی (Visual‏ 
field)‏ را اندازه‌گیری کرد. میدان بینایی در ضایعات شبکیه. 
عصب بینایی و مسیرداخل جمجمه‌ای بینایی مختل می‌شود 
(شکل ۲۲-۱). 
۴- دید رنگی (Color Vision)‏ 

گیرنده‌های مخروطی شبکیه مسئول دید رنگی 
می‌باشند. بسیاری از بیماری‌های چشمی با اختلال در دید 
رنگی tbl es alls‏ ساده‌ترین و بهترین روش برای بررسی 
دید رنگی استفاده از صفحات رنگی ایشی‌هارا (shihara‏ 
plates)‏ می‌باشد. کاهش دید رنگی ممکن است نشانه 
مهمی در بیماری‌های اکتسابی ماکولا و عصب بینایی باشد. 
به طوری که در نوریت اپتیک یا فشردگی عصب بینایی 
اختلال دید رنگی زودتر از کاهش حدت بینایی تظاهر می‌کند 
(شکل ۲۲-۲). 
۵- صفحه مشبک آمسلر (Amsler grid)‏ 

صفحه مشبک آمسلرامکان بررسی نقایص ۱۰ درجه 
مرکزی میدان بینایی را فراهم می‌کند و در مواقعی که نقص 
ماکولا مورد شک SL‏ استفاده می‌شود. در بیماری‌های 


Eu aD بیماری‌های شبکیه‎ 


شیکیه که با اختلال عملکر 


گیرنده‌های نوری و 


می‌شوند» مانند رتینیت ححح 

توزا ال خيربيعي 1 است . 

3 فلورسنین آنژیوگرافی‎ -۷ 
5 Fluorescein angiography) 

به منظور بررسی عروق شبکیه و 3 

یه به کار برده می‌شود و در تشخیص و ارزیابی بسیاری 

ت شبکیه. ضروری است. چون فلورسنین آتژیوگرافی 

می‌تواند با دقت نواحی اختلال رامشخص کند. لذا راهنمای 


شکل ۲۲-۲: صفحات رنگی ایشی‌هارا (Ishihara's Plates)‏ 


خوبی برای درعان لیزری بیماری‌های عروقی شبکیه می‌باشد 


احتمال بیدا + 
که احتمال پیدایش م۲2 


وجود دارد. مانند بیماران مبتلا 
ماکولا Related Macular Degeneration)‏ -عع۸ابیماران ۰ ۸- الکترورتینوگراقی ERG)‏ 
جهت کنترل پیشرفت بیماری می‌توانند خودشان روزانه oe!‏ - الکترواکولوگرافی (EOG)‏ 


آزمایش را اتجام بدهتد (شکل ۲۲-۳). Jail “te‏ تحریک شده بینایی 

۶- تطابق با تاریکی (Visual Evoked Potential) (Dark Adaptation)‏ 
درهنگام تغییرمکان از نورزیاد به تاریکی. مدت زمان 

خاصی باید سپری شود تااین که شبکیه با مقادیر پایین 

| تطایق با تاریکی می‌گویند و 

توسط دستگاهی به نام Weekers‏ -010:0:00) اتدازه‌گیری 

می‌شود. پدیده تطابق با تاریکی درآن 


متتائین واینته زه مق 


Optical Coherence Tomography, OCT -1) 


۲ یک روش غیر تهاجمی برای تهیه تصاویر از 


نورسازگار شود. ۱ ; 
یت مت لایه‌های مختلف شبکیه با وضوح بالا می‌باشد. مکانیسم 


07 شبیه دستگاه سونوگراقی می‌باشد» با اين تفاوت که در 


دسته از بیماری‌های 


ش به جای صوت. از امواج نوری استفاده می‌شود. با 


©) 


شکل ۲۲-۳: الف) صفحه مشبک ب) متامورفویسی (سمت راست) در بیمار دچار s ARMD‏ و اسکوتوم مطلق (سمت چپ) 


شکل ۲۲-۴: نمای مرحله به مرحله فلورسنین آنژیوگراقی در یک شبکیه طبیعی 


OCT‏ ضخامت لایه‌های مختلف شبکیه را می‌توان مشاهده 
کرد (شکل ۲۲-۵). همچنین می‌توان بیماری‌های مختلفی 
از جمله نازک شدگی لایه‌های شبکیه, تجمع مایع درلایه‌های 
شبکیه. جداشدگی لایه‌های شبکیه ازهم وی تشکیل عروق ‏ ۳ ۱ 2 ۰ ۳ 5و 
جدید زیر لایه‌های شبکیه را تشخیص داد. (Age-Related Macular Degeneration-ARMD)‏ 
ِا ۳۹ 
دژنرسانس وابسته به سن ماکولا شایع‌ترین علت غیر 
bE‏ برگشت کم‌بیتایی در کشورهای توسعه یافته است. 


شکل ۲۲-۵ : لایه‌های مختلف شبکیه توسط OCT‏ : سگمان خارجی فتورسیتورها (05) . سگمان داخلی فتورسپتورها (TS)‏ . غشای 
محدود کننده خارجی (ELM)‏ لایه هسته‌دار خارجی (ONL)‏ لایه شبکه‌ای شکل خارجی (OPL)‏ لایه هسته‌دار داخلی (INL)‏ 
لایه شبکه‌ای شکل داخلی (IPL)‏ لایه سلول‌های گانگلیوتی (GCL)‏ لایه رشته‌های عصبی (NFL)‏ 


وریورتینوپاتی سروزی مرکزی (CSCR)‏ باجداشدگی 
ترلعکت فوضی فان از 
مویرگ‌های مشیمیه از محل نقص دراپی‌تلیوم رنگدانه‌ای 


اری ناشناخته | 


طبقه‌بندی 
درساده‌ترین نوع طبقه بندی ۸۱۸0 به دو دسته بدون 


نورگ زایی (S25)‏ و با نورگ زایی (مرطوب) تقسیم می: 


درمان پیشگیرانه 
در مطالعه s-Related Eye Disease Study‏ 


«(Micropsia)‏ متا 


ری دی 
اختلال در دید رنگی شکایت می‌کنند. 


(AREDS)‏ تشان داده شد که در بیماران با احتمال 
پیشرفت بیماری. درمان با ویتامین‌های خوراکی و مواد 
آنتی اکسیدان شامل ویتامین mg) C‏ ۰)۵۰۰ ویتامین ] 


mg)‏ ۰)۴۰۰ یتاکاروتن mg)‏ ۰)۱۵ روی (A+ mg)‏ و مس 


AMD احتمال پیشرفت به سمت مراحل پایانی‎ (Ymg) 


شغلی بیمار که بازیافت سریع دید را ایجاب نماید. 
۵- ایجاد علایم مزمن از قبیل تغییرات کیستیک در لایه 


چشم پزشکی عمومی 

حسی شبکیه و یا تغییرات غیرطبیعی در لایه اپی‌تلیوم 

رنگدانه‌ای شبکیه . 

آگربیماری با لیزر درمان شد باید ۳ تا ۴ هفته مورد 
پیگیر قرار گیرد تا اگربعد ازدرمان دچارعارضه pb‏ 

شوواسکولاریزا 
به هرحال حتی بدون درمان با لیزرنیزممکن 
نئوواسکولاریزاسیون کورویید حاصل شود. 


> 1 


یون کوروئید شد تشخیص داده شود. 


ae 
است‎ 


نزدیک بینی پاتولوژیک با افزایش تدریجی طول چشم و 
آتروفی و Gl‏ شدن اسکلرا. مشیمیه و اپی‌تلیوم رنگدانه‌ای 
شبکیه در تزدیکی ماکولا مشخص می‌شود. طبق تعریف 
نزدیک بینی پاتولوژیک وقتی اطلاق می‌گردد که عیب 
انکساری بیش از(منهای A‏ دیویتر) بوده یا طول قدامی 
خلفی چشم بیش از ۲۲/۵ میلی‌متر باشد. 

درمعاینه اقتالموسکویی دیسک ممکن است چرخش 
داشته باشد .(Tilted)‏ لبه نازال دیسک برجسته‌تربوده و 
سمت تمپورال توسط مناطق بدون رنگ دانه محاط شده 
حلقه میوپیک و یا هلال 


است که به آن 


دیده شود.نقاط سیاه به نام نقطه فوکس (Fuchs’)‏ در 
نتیجه هیپرپلازی سلول‌های رتگدانه‌ای شیکیه ممکن است 
مشاهده بو و مزا 

تغییرات محیطی شبکیه شامل دژنرسانس . GE‏ شدن 
و سوارخ‌های محیطی می‌باشد که ممکن است موجب 
جداشدگی شبکیه (دکولمان ) شود. 


سوراخ اولیه ماکولا غالبا درزنان در دهه ششم تا هشتم 

زندگی رخ می‌دهد. سوراخ ماکولا با کشیدگی ویترورتینال 

ناشی از جداشدگی خلفی زجاجیه ارتباط دارد. شیوع موارد 
دوطرفه بیماری ۲۵ تا۳۰ توت است . 

dts Ses pts علایمی که بیماری‎ 

متامورفوپسی. کاهش دید ۳ ۰ تا 

اسکوتوم مرکزی می‌باشد. 


3 
(OCT) Optical Coherence 


شکل ۲۲-۶: نزدیک بیتی پاتولوژیک. از ویژگی‌های این بیماری 
آتروفی وسیع شبکیه و مشیمیه است به نحوی که بافت سفید 
صلییه در افتالموسکویی دیده می‌شود 


Tomography‏ که با استفاده از اشعه لیزر لایه‌های مختلف 
۰ بهترین روش تشخیص و ارزیابی 
بیماری قبل و بعد از جراحی است. درمان جراحی, برای 
بستن سوراخ ماکولا شامل ویترکتومی عمیق می‌باشد. 


مکانیسم مسمومیت شبکیه با کلروکین و هیدروکسی 
کلروکین نامشخص مانده است. هر دو این داروها به ملانین 


شبکیه را تشان می‌د 


موجود در 1*۳ متصل می‌شوند که می‌تواند باعث تجمع 

دارویی و طولانی شدن عوارض جانبی گردد. اگرچه بروز 
مسمومیت با این داروها خیلی کم است ولی به علت از دست 
رقتن شدید بینایی مهم می‌باشد. قطع دارو به ندرت باعث 
بهبودی بیتایی می‌گردد eee‏ ات 
شبکیه بعد از قطع دارو همچنان ادامه یاید. 


4Y تجمع مایع درفضاهای‎ cle کانونی ماکولا به‎ pol 
پلکسی فرم خارجی و لایه هسته‌دارداخلی ادم سیستونید‎ 
گفته می‌شود. در فلورستین آن ژیوگرافی نش‎ (CME) ماکولا‎ 
ماده فلورسنت از مویرگ‌های اطراف فووه" به این فضاهای‎ 
دیده می‌شود.‎ (Flower petal) سیستوئید به شکل گلبرگی‎ 


و 001 افزایش ضخامت شبکیه و فضاهای سیستوئید con‏ 
لایه های شبکیه را نشان می‌دهد. 

نفوذپذیری غیرطبیعی مویرگ‌های شبکیه در اطراق 
فووهآعلت این ادم سیستوئید است. این نفوذپذیری غیر 
طبیعی در زمینه بیماری‌های مختلفی چون دیابت. انسداد 
ورید شبکیه یا انواع یوویبت ممکن است رخ دهد. این 
اختلال به دنبال هرجراحی چشمی. مثل جراحی آب مروارید. 
ویترکتومی یا اعمال جراحی گلوکوم نیز ممکن است ایجاد شود. 
درمان 

کنترل التهاب داخل چشمی در بهبود pe CME‏ 
است. داروهای ضد التهاب غیر استروییدی (NSAID)‏ و 
استروییدهای موضعی و سیستمیک ممکن است در بعضی از 
بیماران dude‏ باشد. 


به جدا شدن لایه حسی شبکیه از AY‏ اپی‌تلیوم 
رنگدانه‌ای, جداشدگی شبکیه gl So L(RD)‏ شبکیه گویند 
و به سه نوع جداشدگی رگماتوژنوس (Rhegmatogenous)‏ 
. جداشدگی کششی (Tractional)‏ و جداشدگی سروز یا 


6 تقسیم می‌شود. 


شایع‌ترین نوع جداشدگی شبکیه, نوع رگماتوژنوس آن 
است که در بیماران نزدیک‌بین (Myope)‏ شایع‌تر است. 
دراین نوع جداشدگی. پارگی شبکیه در LBV‏ موارد یافت 
می‌شود. در۵۰// از این بیماران قبل از جداشدگی شبکیه. 
علایم چشمی به صورت مگس‌پران و مشاهده جرقه‌های 
نوری را ذکر می‌کنند. 
علایم و نشانه‌ها 

این علایم غالباً به علت جداشدگی خلفی زجاجیه 
می‌باشند (۳۷) که نشان دهنده یک پاتولوژی شدید در 
زجاجیه می‌باشد. ویتره تجزیه شده از طریق یک پارگی 
محیطی شبکیه به زیر فضای شبکیه حسی راه یافته و آن را 
از RPE‏ جدا می‌کند. 

در مشاهدات افتالموسکوپی. رنگ صورتی شبکیه 


ES) D> بیماری‌های شبکیه‎ 


یه خاکستری تیره تبدیل می‌شود و اگرجمع شدگی مایع 
درزیرشبکیه obj‏ باشد. شبکیه به صورت یک برجستگی 
بالون مانتد که از سطح زیرین خود جدا شده است.دیده 
می‌شود. در افتالموسکوپی غیرمستقیم می‌توان لایه حسی 
جدا شده را مشاهده کرد که با حرکت چشم تکان می‌خورد 


(شکل ۲۲-۷). 
ضایعاتی که چشم را مستعد جداشدگی شبکیه می‌کنند 
عبارتتد از: 


Lattice degeneration -\ 

Vitreoretinal Tufts -¥ 

Meridonal Fold ۳ 

۴- پارگی نعل اسبی محیط شبکیه 

۵- پارگی‌های غول آسا در محیط شبکیه 

۶- سوراخ‌های آتروفیک محیط شبکیه 

۷- جدا شدگی شبکیه از ناحیه اوراسراتا (Retinal Dialysis)‏ 


درمان 
درمان جداشدگی رگماتوژن شبکیه با جراحی Scleral‏ 
۶ می‌باشد. رتینویکسی پنوماتیک (Pneumatic‏ 
((6۱:00265؟آروش جراحی دیگری برای درمان این ضایعه 
است. هدف ازانجام عمل جراحی پیدا کردن تمام پارگی‌های 
محیطی شبکیه و بستن ol‏ از طریق ایجاد یک اسکاربین 
کرویید و رتین و نزدیککردن و بهم‌رساندن این دو لایه در 


محل پاگی است. 


شکل ۲۲-۷: جداشدگی رگماتوژنوس شبکیه. در بخش فوقانی 
تمپورال محیط شبکیه پارگی (U shape break)‏ مسبب 
جداشدگی دیده می‌شود (فلش) 


۳۲ 


چشم پزشکی عمومی 


شکل ۲۲-۸: رتینوپاتی نوزادان تارس 


جداشدگی کششی شبکیه دومین نوع شایع جداشدگی 
شبکیه می‌باشد و شایعترین علت آن رتیتوپاتی دیایتی است. 


نام قبلی ol‏ فیبروپلازی پشت عدسی می‌باشد و ناشی از 
ایسکمی شبکیه در نوزادان تارس می‌باشد. 

نوزادان نارس با وزن کم که وزن هنگام تولد کمتراز 
۱۵۰۰ گرم دارند و یا کمتراز۳۰ anda‏ سن داشته باشند و سابقه 
درمان با اکسیژن درمعرض پیدایش این عارضه می‌باشند. 
درمعاینه عدم تکامل عروق خونی شبکیه تا محیط مشاهده 
می‌شود که می‌تواند منجربه تشکیل عروق نایجا و یافت 
فیبروزدر محل تلاقی ناحیه بدون عروق و ناحیه عروقی 
گردد. این بافت عروقی نابجا می‌تواند باعث پارگی کششی 
شبکیه گردد. در نوزادان در معرض خطراولین معاینه در هفته 
چهارم و ششم پس از تولد Lb‏ انجام شود و سپس این معاینه 
هر ۱-۲ هفته تکرار شود تا تاحیه بدون عروق دارای رگ خونی 


گردد (شکل ۲۲-۸). 


رتینیت پیگمنتوزا گروهی از دژترسانس‌های شبکیه 
می‌باشد که مهمترین علامت آن شب کوری می‌باشد و از 
بین رفتن تدریجی میدان بینایی محیطی علامت دیگراین 


بیما 


۶ 


ری است (شکل ۲۲-۹). 


رتینوپاتی دیابتی (به مبحث چشم در بیماری‌های 
سیستمیک مراجعه شود). 
انسداد شریان مرکزی شبکیه (به مبحث اورژانس‌های 


چشم مراجعه شود). 

انسداد شاخه‌ای شریان شبکیه (به مبحث اورژانس‌های 
چشم مراجعه شود). 

انسداد وریدمرکزی شبکیه (به مبحث اورژانس‌های 
چشم مراجعه شود). 

انسداد شاخه‌ای وریدی شبکیه (به مبحث اورژانس‌های 
چشم مراجعه شود). 

رتینوپاتی هیپرتانسیو (به مبحث چشم در بیماری‌های 
سیستمیک مراجعه شود). 


شکل ۲۲-۹: رتینیت پیگمنتوزا. تریاد تشخیصی بیماری 
شامل رنگ پریدگی سرعصب. باریک شدن عروق و تیفه‌های 
استخوانی (bone spicule)‏ می‌باشد که در این تصویر 
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۲۲ 


تومورهای کورونید 


شایع‌ترین تومورداخل چشمی اولیه دریالفین می‌باشد. 
این تومور در اطفال بسیار ناشایع است. بیشتر مبتلایان دردهه 
ششم واوایل دهه هفتم هستند. ملاتوم کوروئید به صورت 
ضایعه پیگمانته. برجسته و گنبد مانند زیر شبکیه دیده 
می‌شود. میزان رنگدانه آن متغیراست ولی می‌تواند Wels‏ 
آملانوتیک تا قهوه‌ای تیره باشد. با گذشت زمان بسیاری از 
تومورهاء غشای بروک را پاره کرده و ظاهری شبیه قارج به خود 
می‌گیرند. تشخیص ملانوم کوروئید براساس تاریخچه. معاینه 
بالینی و تست‌های بالینی مثل اکوگراقی و آنژیوگرافی می‌یاشد. 
ضایعات غیرمعمول را می‌توان به کمک بیوپسی با سوزن 
تشخیص ob‏ جهت ارزیابی گسترش تومور یه خارج چشم از 
CT- Scan‏ و MRI‏ استفاده می‌شود. تشخیص افتراقی 
این تومورشامل خال و هماتژیوم کوروئید و کارسینوم‌های 
متاستاتیک به کوروئید می‌باشد. 

به علت تمایل اين تومور به متاستاز به ویژه کبد. در یدو 
تشخیص باید بررسی از نظر متاستازهای کبدی, ریه و مغز 
استخوان صورت گیرد. 


درمان اصلی ملاتوم بدخیم در صورتی که تومور محدود 
به چشم باشد. تخلیه چشم می‌باشد (شکل۱- ۲۳). 


شایع‌ترین تومور داخل چشمی بالغین می‌باشد. 
شایعترین محل متاستاز در چشم کوروئید است.بیشترین 
بدخیمی‌های غیرخونی متاستاز دهنده به کوروئید 
کارسینوم‌ها با Lice‏ بافت‌های مختلف می‌باشد. در مردها 
کانسرریه و درزنان سرطان پستان بیشترین تومورهای 
متاستاز دهنده به کوروئید هستند. 


تومورهای شیکیه 


شایع‌ترین تومور بدخیم اولیه داخل چشمی در کودکان 
می‌باشد. بروز ۱ در ۱۳۰۰۰ تا ۲۰۰۰۰ تولد زنده ذکر شده 
است. این تومورازلایه‌های هسته‌دارشبکیه Lie‏ می‌گیرد 
(شکل ۲۳-۲)- 

رتینوبلاستوما به طوریکسان در دختران و پسران دیده 
می‌شود. ۳۰-۴۰ /7موارد دوطرقه است. سن متوسط در 


۱۸۹ 


شکل ۲۳-۱: ملانوم کوروئید. الف) ملاتوم شدیداً پیگمانته. ب) ملاتوم غیر پیگمانته. ج) ملاتوم با پیگمان‌های نارنجی رنگ. دا 
ملاتومی که به دلیل پاره کردن GLEE‏ بروک به JSS‏ دکمه یقه دیده می‌شود. 0( ملاتوم گسترده و و) ملاتوم بزرگی که منجر به 
دکولمان شبکیه شده است 


تومورهای داخل چشمی دی 


شکل ۲۲-۲:رتینوبلاستوما. الف) لکوکوریا در چشم راست و ب) نمای بالینیرتینویلاستوما در شبکیه 


موارد رتیتوبلاستوما با سابقه خانوادگی مثبت ۴ ماهگی. 
درنوع دوطرفه اسپورادیک ۱۴ ماهگی و درنوع یک طرفه 
اسپورادیک ۲۴ ماهگی است. ٩۰‏ درصد موارد درسن زیر ۳ 
سالگی تشخیص داده می‌شوند. 

Cle‏ بروز رتینوبلاستوم. جهش درژن سرکوب کننده 
می‌باشد که در بازوی بلند کروموزوم ۱۳ قرار دارد. 

درمان انتخابی تقریبا درتمامی موارد یک طرفه و 
Sy‏ تخلیه چشم است. در موارد دوطرقه یا تومورهای 


کوچک می‌توان از رادیوتراپی « شیمی درماتی. کرایوتراپی 
و یا فتوکوا گولاسیون استفاده کرد. پیش[ گهی بیماری در 
صورتی که تومور انتشار خارج چشمی نداشته باشد بسیار 
خوب و بالای ۹۵ درصد می‌باشد. 

بیماران درمان شده باید از نظر ابتلا به رتینوبلاستوم 
چشم مقابل و همچنین بروز تومور در بقیه قسمت‌های 
بدن, به مدت طولانی تحت نظر باشند. شایع‌ترین تومور 
ثانویه onl yo‏ بیماران سارکوم استئوژنیک می‌باشد. سایر 
تومورهاء شامل فیبروسارکوما و تومورهای مغزی خواهد 
بود. plo‏ فرزندان خانواده مبتلایان به رتینوبلاستوم به 
ویژه در انواع دوطرفه باید تحت معاینه غربالگری برای 
ابتلا به رتینوبلاستوم قرار 


Basic and Clini 
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کاربرد لیزر در چشم پزشکی 


* دکتر داوود قره‌باعی 


چشم‌پزشکی اولین تخصص پزشکی بوده که درآن از 
انرژی لیزربرای درمان بیصاران استفاده گردید و هنوزهم 
بیشتراز رشته‌های دیگردر آن ازلیز استفاده می‌شود. SES‏ 
بودن محیط چشم (Media)‏ باعث شده تا بتوان نورلیزر 
را بدون نیا به آندوسکوپی برروی ساختمان‌های داخل 
چشمی متمرکز نمود. 


نورلیزر خصوصیات منحصر بقردی دارد که آنها را از سایر 
منابع نوری متمایز می‌سازد که به طور خلاصه عبارتند از 

:Monochromaticity -)‏ معمولاً لیزرها نور را فقط در 

یک طول موج و گاهاً یه صورت ترکیبی از چند طول 

موج قابل تفکیک منتشر می‌سازند. ینابراین نور لیزر 

تجزیه نمی‌شود و در نقطه‌ای کوچکتر از نور سفید متمرکز 


می‌شود. 
Directionality -۲‏ یعنی تور لیزر یه صورت شعاع Sob‏ 
با واگرایی Sl‏ گسترش می‌یاید و امواج آن تقریبا موازی 


ay Coherence -۳‏ این معنی است که ples‏ انرژی آزاد 
شده از یک منبع توری. هم فاز باشند. Coherence‏ هم 
مانند Directionality‏ باعث بهبود قدرت تمرکزلیزر 


می‌شود. 


*دکتر > 


pes 


Polarization -۴‏ بسیاری از نورهای لیزر دارای 

پلاریزاسیون خطی می‌باشد تا حداکثر انتقال از محیط 

لیزربدون کاهش انرژی ناشی از انعکاس اتفاق بیفتد. 

۵- شدت: مهمترین خصوصیت لیزراست که انرژی (بر 

حسب ژول) يا توان (برحسب وات) نورلیزررا نشان 

می‌دهد. 

تمامی این خصوصیات باعث تمرکز نور لیزر برروی یک 
نقطه قوق‌العاده کوچک شده و منجر به ایجاد تراکم بسیار 
بالای اترژی می‌شوند. 

انرژی لیزر توسط وسایل کمکی به چشم منتقل 
می‌شود: از قبیل بیومیکروسکوپ, افتالموسکوپ غیرمستقیم 
و پروب‌های BP‏ چشمی (در جراحی ویترکتومی عمیق ). 


لیزرها درچشم اثرات حرارتی. یونیزان و فتوشیمیایی 
(۳(۱0۵۱061۱6۱۱1601) دارند که توسط مکانیسم‌های زیر اعمال 


می‌شود: 
Photodisruption -)‏ 
Photocoagulation -¥‏ 
Photoablation ۳‏ 


yay 


چشم پزشکی عمومی 

Photodisruption -) 

دراین حالت یک پالس بسیار پرانرژی و درمدت 
کسری از ثانیه روی یک تقطه ۲۰-۱۵ میکرومتری 
متمرکز می‌شود. وقتی چگالی انرژی ازیک حد بحراتی 
قراتر رود (Optical breakdown)‏ یونیزاسیوتی در باقت 
رخ می‌دهد که اتم‌ها را به حالت پلاسما درمی‌آورد و 
باعث برش باقت چشم می‌شود. 

از Photodisruption‏ در کیسولوتومی She AB‏ 
درمان کدورت کپسول AB‏ به دنبال جراحی آب مروارید و 
ایریدوتومی محیطی استفاده می‌شود. مهمترین لیزر به کار 
رفته دراين روش Q- switched Nd: YAG‏ لیزر است. 

در لیزر فمتوثانیه طول ore‏ پالس در محدوده 
(فمتوثانیه) ?= 
زمان اعمال gpd‏ توان آن را افزایش می‌دهد. بتابراین از 
آن می‌توان برای ایجاد برش‌های بسیاردقیق 
جراحی‌های اصلاح عیوب انکساری یا پیوندقرنیه استفاده 
کرد. 
۲- فوتوکواگولاسیون 

oe! >‏ روش درمانی از منبع نوری قوی برای انعقاد Sb‏ 
استفاده می‌شود. انرژی نوری توسط پیگمان‌های بافت 


نیه است. با یک انرژی ثابت. کاهش 


گرتیه در 


Gis‏ جذب وبه حرارت تبدیل شده باعث ایجاد سوختگی 
حرارتی می‌شود. پیگمان‌های اصلی در چشم که انرژی تور لیزر 
را جذب می‌کنند عبارتند از: ملانین گزانتوفیل و هموگلوبین. 

لیزرهایی که با این مکانیسم عمل می‌کنند شامل: آرگون 
سبز, کریپتون قرمزو لیزرهای SY‏ هستند 

لیزرآرگون سبزدارای نوریا طول موج SH‏ سبزمی‌باشد 
که توسط ملانین و هموگلوبین جذب می‌شود اما جذب آن 
توسط گزانتوفیل ماکولا خوب نیست. 

لیزر کریپتون قرمزتسبت به دو نوع قبلی تقو بهتری از 
عدسی کدردارد و توسط گزانتوفیل ماکولا جذب نمی‌شود. 
بتابراین در ضایعات نزدیک فووهآ مقید است. 


Photoablation-r 
این لیزرها امواج فرا بنفش با طول موج بسیار کوتاه‎ 
تولید می‌کنند که پیوندهای شیمیایی مواد آلی را شکسته و‎ 
پلی‌مرهای بزرگ را به مولکول‌های کوچک تبدیل می‌کنند.‎ 
چون در (ا0۷> آن‌ها دو نوع گازوجود دارد. این لیزرها به‎ 
لیزر خوانده می‌شوند.در‎ (Excited dimer) آگزایمر‎ IS طور‎ 


جراحی‌های رفراکتیو با کمک این لیزرها می‌توان با دقت 
بسیارزیاد ضخامت چند میکروتی از قرنیه را برداشت بدون 
این که در یافت 453 مجاورش کدورتی ایجاد شود. 


رتینوپاتی دیایتی از نظر بالیتی به دو گروه غیرپرولیفراتیو 
و پرولیفراتیو تقسیمبندی می‌شود. علت عمده کاهش بینایی 
در مرحله غیرپرولیفراتیو, ادم ماکولا می‌باشد که می‌تواند 
موضعی یا منتشر باشد. فوتوکوً گولاسیون لیزربه صورت 
موضعی (Focal)‏ جهت درمان pal‏ موضعی و الگوی Grid‏ 
جهت درمان pal‏ منتشر ماکولا انجام می‌شود. 

در مرحله پرولیفراتیو به علت انسداد منتشر مویرگی 
وآنسکتی شبکیه»: تلووسکولاریزآسیون دیسک 
ایتیک (NVD)‏ شبکیه (NVE)‏ یا عنبیه (NVI)‏ بروز 
می‌کند. جهت درمان رتینوپاتی پرولیفراتیو, به محض ورود 
به aby‏ پرخطر فوتوکوا گولاسیون لیزری تمام شبکیه 
PRP)‏ با (Pan Retinal Photocoagulation‏ انجام می‌شود 
(شکل ۲۴-۱). دراین روش تمام نواحی محیطی شبکیه 
باانرژی J‏ سوزانده و درمان می‌شود. slp‏ اعمال لیزری 
غوق معمولا ازلیزرآرگون سبزو در موارد وجود کدورت در 
مسیر شفاف چشم (مثل آب‌مروارید یا خونریزی ویتره) از لیزر 


کریپتون قرمزیا لیزر دیود استفاده می‌شود. 


به دتبال سیب ایسکمیک شبکیه در CRVO‏ و آزاد 
شدن عوامل نورگزا. امکان Boys jay‏ نابه جا روی عنبیه و 


شکل ۲۴-۱: فوتوکواگولاسیون لیزری تمام شبکیه 


کاربرد لیزر در چشم پزشکی ee =D‏ 


ایجاد گلوکوم نئووسکولار وجود دارد و دراين موارد به محض 
بروزنئووسکولاریزاسیون عنبیه Lh‏ درمان لیزری شبکیه به 
صورت PRP‏ انجام شود. 


11*۷0 می‌تواند Cb‏ دو عارضه مهم شود که شامل 
pal‏ ماکولای پایدارو تئووسکولاریزاسیون شبکیه یا دیسک 
می‌باشد. جهت درمان این عوارض از فوتوکوا گولاسیون 
لیزری با آرگون سبزیا کریپتون قرمزاستفاده می‌شود. 


هدف درمان پروفیلاکتیک Sb‏ شبکیه. ایجاد اسکار 
کوریورتینال ) (Chorioretinal‏ در اطراف هرپارگی می‌باشد 
تا ازورود زجاجیه مایع (ویتره آیکی) به فضای زیررتین 
مماتعت تماید. برای این متظور از قوتوکوا گولاسیون لیزری 
می‌توان استفاده کرد. 


دردژنراسیون وابسته به سن گاهی تغییراتی به صورت 
پارگی غشا بروک و نفوذ مویرگهای LY‏ کورویید به زیر 
اپی‌تلیوم پیگمانته شبکیه ایجاد می‌شود. برای تخریب 
این OE‏ مویرگی در زیر اپی‌تلیوم پیگمانته می‌توان از 
فوتوکواً گولاسیون لیزری با لیزرآرگون سبزیا کریپتون قرمز 
استفاده کرد (به شرط آن که حدود شبکیه مویرگی از نظر 
بالینی و درفلورسین آنژیوگرافی WIS‏ مشخص باشد و دوراز 
مرکز قووه| باشد). 


از فوتوکوً گولاسیون لیزری در درمان همانژیوم کاپیلری 
شبکیه. ملانوم‌های کوچک و رتیتوبلاستوم‌های کوچک 


می‌توان بهره گرفت. 


درگلوکوم زاویه بسته اولیه, با کمک لیزر Nd: YAG‏ 
و گاهی OSI J‏ منافذی در عنبیه محیطی ایجاد می‌شود 
L‏ اصطلاحا ایریدوتومی محیطی انجام می‌شود. به دلیل 
بی‌خطریودن این روش, ایریدوتومی لیزری باید در مواردی 
که خطر حمله حاد گلوکوم وجود دارد. انجام شود. 


آگر درمان دارویی در کنترل پیشرفت علایم گلوکوم 
زاویه باز موثر نباشد. قبل ازاقدام به روش‌های جراحی. 
ترابکولوپلاستی لیزری انتخابی مورد پیدا می‌کند. دراین 
روش. لیزر Nd: YAG‏ در مدت بسیار کوتاه روی شبکیه 
ترایکولار متمرکز می‌شود و باعث تسهیل خروج زلالیه می‌شود. 


در موارد گلوکوم مقاوم. تخریب مستقیم قسمتی از 
زاویه جسم Se‏ با کمک لیزر. باعث کاهش تولید زلالیه و 
کاهش فشارداخل چشمی می‌شود. به علت اثرتخریبی این 
روش درمان ققط درصورت عدم پاسخ مناسب درمانی به 
روش‌های cbs! So‏ می‌شود. 
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اربیت یا حدقه دراتسان یک حفره کوچک گلایی شکل 
است که در داخل آن علاوه بر کره چشم ترکیب متراکمی از 
ساختارهای گوناگون استخوانی. عضلاتی. چربی. غدد 
اشکی. اعصاب و عروق قرار گرفته‌اند (شکل ۲۵-۱). 


لبول‌های چربی اربیت که توسط فاشیای بافت همیند احاطه 
شده‌اند. فضای ماپین عضلات و عناصرعروقی و عصبی 
راتقریبا به طور کامل پرمی‌کنند. اربیت و ضمایم چشمی 
خاستگاه بسیاری از بیماری‌های اصلی با پاتولوژی‌های 
گوناگون و نیزهدف مناسبی برای درگیری ثانویه و همزمان 
دربسیاری از بیماری‌های سیستمیک می‌باشد. هریک از 
بافت‌های گوناگون موجود در ارییت ممکن است توسط 
پاتولوژی‌های مختلفی درگیر شوند. تومورها و بیماری‌های 
التهابی می‌توانند از نواحی مجاور ماتند سیتوس‌های اطراف 
بینی, پلک‌ها و فضای داخل جمجمه به طور ثانویه اربیت را 
درگیرکنند. فضای اربیت حجم اندکی دارد و بجزدر بخش 
قدامی در ساير اضلاع خود توسط دیواره‌های استخوانی 
محدود شده است؛ بتابراین دورازانتظارنیست که دراین 
فضای کوچک و متراکم اکثر بیماری‌ها با علایم وتظاهرات 
مختلف چشمی بروز پیدا کنند. 
خونرسانی اربیت 

شریان افتالمیک شاخه ای از شریان کاروتید داخلی است 
که عمده خونرسانی ساختارهای درون اربیت را به عهده دارد. 

تخلیه وریدی اربیت به طور عمده از طریق وریدهای 


افتالمیک فوقانی و تحتانی است که به سینوس کاورنو و 
شبکه وریدی پتریگوئید تخلیه می‌شوند. 


اولین مرحله در برخورد با پیماری‌های اربیت گرفتن یک 
شرح حال دقیق و انجام معاینه فیزیکی است. یک شرح حال 
کامل طبی و چشمی شامل سیرییماری, سابقه ضربه و جراحی 
درچشم يا عناصرمجاور حدقه و تاکید بروجود بیماریهایی 
ماتتد قشار خون TL‏ بیماری تیروئید.دیابت و بیماری‌های 
کلاژن واسکولار از اهمیت خاصی برخوردار می‌باشد. 

یکی از علایم مهم بیماری‌های مختلف اربیت پروپتوز 
یا بیرون‌زدگی چشم به خارج می‌باشد. به علت فضای اندک 
حفره حدقه و محدود شدن به جدارهای استخوانی » pie‏ 
افزایش حجم درهریک از بافت‌های مختلف تشکیل دهند: 
ow!‏ با تهاجم BE‏ از خارج منجربه بیرون زدگی OS‏ چشم 
ویا اصطلاحا پروپتوز می‌شود. آگزوفتالموس تقریبا معادل 
با پروپتوزمی‌باشد و در بعضی ازمتابع اختصاصاً به بیرون 
زدگی چشم ناشی از بیماری تیروئید اطلاق می‌شود. بهترین 
bel,‏ برای تشخیص وجود پروپتوز در موارد یک طرفه 
مشاهده of‏ چشم بیمار از SIL‏ سرو در حالتی است که بیمار 
رو به پایین نگاه می‌کند (شکل ۲۵-۲). 

جهت ارزیابی دقیق میزان بیرون زدگی کره چشم از 


1۹۷ 


چشم پزشکی عمومی 


سوراخ سویرا اریتال 


حفره عده لاکریمال 


سوتور فرونتوزایگوماتیک 
سوراخ زایگوماتیکو تمپورال 


استخوان زایگوما 
تکمه ویتنال اربیتال خارجی 


سوراخ زایگوماتیکوفاشیال 


استخوان ماگزیلا 


ورید افتالمیک PBS‏ 


شریان و ورید لاکریمال 5 


تحتانی عصب سه یا اکولوموتور 
عصب‌اینفرااریتال 


استخوان فروتال 
استخوان اتموئید 
استخوان لاکریمال 


استخوان بینی 


سوراخ اینفر اربیتال 


@ 


شکل ۲۵-۱: الف) آناتومی استخوانی حفره حدقه ب)مقطع کورونال از alee‏ حفره حدقه 


وسایل مختلفی مانند آگزوفتالمومتر هرتل استفاده می‌شود 
که درآن فاصله مابین سطح قدامی قرتیه تالبه خارجی 
حدقه اندازه گرفته می‌شود (شکل ۲۵-۳). مقادیر طبیعی 
این فاصله در جنس و نژادهای مختلف متقاوت است. 
وجود یک pre‏ تقارن ۲ میلی‌متری بین دو چشم می‌تواند به 
عنوان پروپتوز چشم برجسته یا انوفتالموس چشم فرو رفته در 
نظر گرفته شود. 

برخی دیگراز خصوصیات پروپتوز که در محدود کردن 
تشخیص‌های افتراقی کمک کننده است عبارتنداز سیرآن. 
حاد (سلولیت اربیت) یا مزمن ( لنفوم و همانژیوم)؛ یک طرفه 
(تومور) یا دو طرقه (بیماری گریوز) و وجود ضربان یا برویی 


Ste)‏ در نوروقیبروماتوزو فیستول کاروتید .کاورنیس). 
علامت مهم دیگردر برخی بیماری‌های حدقه عبارت 
است ازافتالموپلژی یا محدودیت حرکت چشم دریک جهت 
یا برخی ازجهات که ممکن است به دنبال یکی ازعلل زیر 
باشد: توده‌های اربیت, بیماری تیروئیدی حدقه, آسیب 
اعصاب حرکتی چشم (مثلا در ضایعات سینوس کاورنوس) 
و گیرافتادن عضلات خارج چشمی در شکستگی دیواره‌های 


اربیت. 


شکل ۲- ۲۵: ارزیابی پروپتوز به روش “Worm’s-eye view"‏ 
.به پروپتوز چشم چپ توجه شود 


7۲ اسکن و MRI‏ به طور شایعی جهت تشخیص 
بیماری‌های اربیت اتجام می‌شود. به علت استخواتی بودن 
ساختار حدقه, 71) اسکن یکی از بهترین وسایل تشخیصی در 
بیماری‌های اربیت است. وجود کنتراست طبیعی کاقی مابین 
بافت‌های Bb‏ اربیت مانتد استخوان و عضله و چربی. CT‏ 
اسکن را به یک وسیله تشخیصی بسیار خوب برای تعیین 
وجود ضایعه درهریک ازبافت‌های فوق و رابطه آن با دیگر 
ساختارهای Cay!‏ تبدیل کرده است (شکل ۲۵-۴). 


عصب بینابی 


عصب راست خارجی 


عصب راست تحتانی 


1۹۹ 


cy! بیماری‌های‎ 


شکل ۲۵-۳: اگزوفتالمومتری هرتل.در این بیمار مقدار اندازه 
گیری شده برایریا ۱۵/۵ میلی مترمی‌باشد و قاصله دیواره‌های 
خارجی در اگزوفتالمومتر ۱۲۱ میلی متر قرار داده شده که در 
معاینات دوره ای بیمار باید دستگاه پیش از شروع اندازه گیری 
در همین مقدار تتظیم شود 


بیماری‌های عفونی و التهابی اربیت 


شایع‌ترین علت سلولیت عفونت باکتریال است. عفونت 
یاکتریال دراربیت و باقت‌های نرم دور حدقه دارای سه منشا 
عمده هستة 
۱- گسترش مستقیم عقونت از سینوس مجاور (شایع‌ترین) 
۲- تلقیح مستقیم از صدمه يا عفونت پوستی 
۳- گسترش عفونت ازیک کانون دوردست از راه خون (مانند 
پنومونی یا اوتیت (bas‏ 


شکل ۲۵-۴: 1 اسکن اربیت طبیعی در نماهای کرونال (الف) و آگزیال (ب) 


شکل ۲۵-۵ : سلولیت پره سپتال؛ تورم و قرمزی یک‌طرفه 


پلک‌ها در چشم چپ بیمار به دنبال گزش حشره 


برحسب این که محل اصلی عفونت محدود به قدام 
سپتوم اربیت باشد یا این که بافت‌های AB‏ سپتوم را درگیر 
03,5 باشد. سلولیت پره سپتال با اربیتال نامیده میشود. 
سلولیت پره سپتال 

درسلولیت پره‌سپتال التهاب و عفونت محدود به پلک‌ها 
و ساختارهای واقع در قدام سیتوم my!‏ می‌باشد. علل 
آن چنانکه در بالا ذکرشد ممکن است به دنبال صدمات 
پوستی مثلاً خراشیدگی پوست یا گزش حشرات باشد که در 
این حالت عامل بیماریز معمولا استافیلوکوک آرثوس با 
استروپتوکوک پیوژن می‌باشد. یک علت دیگراین بیماری 
گسترش عفونت‌های موضعی مثلا ازیک گل‌مژه عقونی با از 
داکریوسیستیت است. علاوه براین موارد یکی از Se‏ شایع 
به خصوص در کودکان وجود یک سیتوزیت زمیته‌ای است. 

در کشورهایی که واکسیناسیون برعلیه هموقیلوس 
آنفولانزا رواج پیدا کرده شیوع سلولیت پره سپتال و اربیتال 
ناشی ازاين میکروب به طور LB‏ توجهی کاهش یافته است. 
دراین کشورهابیشترین موارد سلولیت در کودکان به علت 
عفونت با کوکسی‌های گرم مثبت می‌باشد. 

بیماری معمولا به صورت یک طرقه و همراه باعلایمی 
چون تورم و قرمزی شدید پلک‌ها می‌باشد ولی گلوب درگیر نشده 
است, واننش مردمک به نور,حدت دید و حرکات چشم طبیعی 
هستند»حرکات چشمی غیردردناک بوده و کموزوجود ندارد. 
(شکل ۲۵-۵) 

در موارد شدید دراین بیماران بای فورا بررسی‌های لازم 
alee jl‏ 1" اسکن ازاربیت و سینوس‌ها به عمل آید تا بتوان 


احتمال وجود سلولیت اربیتال را بررسی تمود. درصورت وجود 
یک منبع مشخص ازعقونت متا زخم پوستی al‏ درمان 
متاسب شروع شود و درموارد وجود آیسه تخلیه جراحی آن 
ضروری است. در موارد وجود سینوزیت.آنتی‌بیوتیک خوراکی 
مثل کوآموکسی‌کلاو و ضد احتقان داخل بینی معمولاًموثرند. 
درصورت پیشرفت بیماری به طرف درگیری داخل اربیت 
علیرغم اقدامات فوق بیمار باید بستری و آنتی‌بیوتیک 
وریدی شروع شود. 
سلولیت اربیت 

دراین CIE‏ کانون عفونی درخلف سپتوم اربیت 
واقع است. در اکثریت مواردعلت آن گسترش ثانویه 
عفونت حاد یا مزمن ازیک سینوزیت باکتریال است. در 
آکثر مطالعات شایع‌ترین سینوزیت مسبب سلولیت مربوط 
as‏ سیئوس اتمویید بوده است. علایم بالینی آن ضامل 
تب. لکوسیتوز (در ۷۵ 2 موارد). پروپتوز, کموز پتوز, درد 
و محدودیت درحرکات چشم می‌باشد که یه صورت حاد 
شروع می‌شود. کاهش حدت دید.اختلال دید رنگی و 
میدان دید و اختلالات مردمک نشانه وجود فشار برروی 


عصب اپتیک و نیازمند مداخله سریع است. تأخیر در 
درمان منجربه عواقب وخیمی از قبیل گسترش عفونت 
به سینوس کاورنوس.آیسه مغزی .کوری و مرگ می‌باشد 
(شکل ۲۵-۶). 

ارزیابی اربیت و سینوس‌های اطراف بینی توسط CT‏ 
اسکن یک اقدام ضروری است. در صورت وجود سینوزیت. 
مشاوره گوش و حلق و بینی باید انجام شود. به محض 
تشخیص بالینی سلولیت اربیت قبل از تکمیل اقدامات 
پاراکلینیک درمان تجربی با آنتی‌بیوتیک‌های وسیع طیف 
پوشش‌دهنده برعلیه میکروب‌هایی چون کوکسی‌های 
گرم مثبت. هموفیلوس, موراکسلا و بی‌هوازی‌ها باید شروع 
گردد. تخلیه سینوس درگیر در اکشرموارد نیاز به مداخله 
جراحی دارد به خصوص اگریافته‌های اربیتال علی‌رغم 
درمان وریدی آنتی‌بیوتیک در حال پیشرفت باشد. 


این بیماری که با اسامی مختلفی چون گریوز افتالموپاتی. 
دیس تیروئید افتالموپاتی و بیماری تیروییدی چشم شناخته 
می‌شود. یک بیماری التهابی خود ایمنی است. این بیماری 


Yo\ 


بیماری‌های اربیت 


شکل ۲۵-۶: سلولیت اربیت؛ الف) تمای بالینی. 
آبسه زیر پریوست در بیمار دیگر مبتلا به سلولیت اربیت 


رویتوز شدید و تورم Sh‏ چشم راست. ب) سینوزیت اتموییددر همان بیمار و ج) 


Yo 


شکل ۲۵-۷: الف و ب) نمای بالینی دو بیمار دچار افتالمویاتی تیروییدی با پروپتوز و رتراکشن شدید پلک 


از نظر تاریخی جزیی از تریاد کلاسیک بیماری گریوز شامل 
pile‏ چشمی. هییرتیروییدی و میکسدم پره تیبیال 
محسوب می‌شد. اگرچه بیماری گریوز هنوزهم به عنوان 
مهمترین و شایعترین le‏ افتالموپاتی تیروییدی شناخته 
می‌شود ولی این بیماری می‌تواند به دنبال تیروییدیت 
هاشیموتو Leg‏ حتی در فقدان ظاهری اختلال عملکرد 
تیرویید (Euthyroid)‏ بروزیاید. سیر بیماری چشمی لزوما 
با فعالیت غده تیرویید يا درمان اختلال آن مطابقت ندارد. 


یافته‌های بالینی 
افتالموپاتی تیروییدی شایع‌ترین علت پرویتوز یک 
طرفه یا دو طرفه در بالغین است. پروپتوز در این بیماری در 


اغلب موارد دو طرفه (هرچند نامتقارن) و به طور حشخص 
همراه با رتراکشن Sh‏ است. در حالت عادی پلک بالا تا 
۲ میلی‌متر از لیمبوس فوقانی را پوشانده و پلک پاییتی به 
محاذات لبه پایینی لیمبوس قرار دارد. دراين بیماران پلک‌ها 
بیش از حد معمول jb‏ هستند که این حالت را رترکشن پلک 
می‌گویند و منجربه پیدا شدن اسکلرا در تواحی بالا و پایین 
لیمپوس می‌شود (شکل ۲۵-۷). مشکل دیگراین بیماران 
تأخیردر پایین آمدن Sh‏ هنگام نگاه به mb‏ 
lag)‏ مجموعه پروپتوز رتراکشن و تأخیر Sh‏ متجریه یاز 
ماندن چشم‌ها در هنگام خواب 5(Lagophthalmos)‏ تأخیر 


(Lid است‎ 


دررفلکس Sb‏ می‌گردد که به نوبه خود موجب افزایش 
تبخیراشک و خشکی ثانویه چشم‌ها و درشدیدترین حالت 
کراتیت ناشی از باز ماندن چشم (Exposure keratitis)‏ 
عفونت‌های ثانویه قرنیه و حتی سوراخ شدن آن خواهد شد 
(شکل ۲۵-۸). 
درمان 

اقتالموپاتی تیروییدی یک بیماری خود محدود است 
که دوره فعال آن در افراد غیر سیگاری حدود ۱ سال و در 
سیگاری‌ها بین ۲ تا ۲ سال طول می‌کشد و سپس وارد یک فاز 
خاموش می‌گردد. اکثربیماران فقط نیاز به اقدامات حمایتی 


شکل ۲۵-۸: کراتیت اکسپوژر و سوراخ شدگی قرنیه به دنبال 
پروپتوز شدید در بیمار مبتلا به افتالموپاتی تیروییدی 


صدمات ارست 
استرویید خوراکی (پردنیزون با دوز ۶۰ 


coll‏ و پرتودرمانی اربیت و نیز جراحی اربیت شکستگی استخوان‌های اربیت در اثر ضربه اتفاق 
(Decompression)‏ جهت بازکردن دیواره‌های استخوانی و می‌افتد. این شکستگی‌ها اغلب دردیواره‌های تحتانی و 
افزايش حجم اربیت ضروری می‌باشد . داخلی Con)!‏ اتفاق می‌افتند و در صورتی‌که به اندازه AIS‏ 


ت منجربه فتق محتویات اربیت به 


> وند (شکل ۲۵-۱۰). علایم این نوع 
از صدمات که با عنوان شکستگی‌های انفجاری (Blow out‏ 
fracture)‏ شتاخته دامن eae a‏ !3 


۱ 


لول‌های 13 درون cyl‏ می‌باث 
بالا (۵۰-۷۰ سالگی) مشاهده می: 
دوبینی , تورم و افتادگی پلک و درمورد قدامی AE‏ 
LE‏ لمس می‌باشد. 7۷۵ 
و در۴۰/ موارد یک لنفوم سیستمیک درزمان تشخیصر 
. تشخیص افتراقی تو 
بیماری‌های عقونی و سودوتوموراربیت 


وجود دار 


سیستمیک دارد JSS)‏ ۲۵-۹). 


JES‏ ۲۵-۱۰: شکستگی کف اربیت سمت چپ و گیرافتادن 
عضله رکتوس تحتانی 


چشم 

۲- دوبینی: به‌علت گیرافتادگی عضلات رکتوس تحتاتی 
یا داخلی در شکستگی دیواره مربوطه و یا آسیب‌های 
عصبی يا عضلانی ob‏ از کوقتگی بافت‌های نرم 

۳- انوقتالموس: clea‏ کاهش حجم cory!‏ بدنبال 
شکستگی‌های وسیع دیواره‌های استخواتی و فعق 
محتویات اربیت به داخل این شکستگی‌ها 

۴- کاهش حس گونه درسمت مبتلا: به علت آسیب عصب 
اربیتال los‏ 


1, Basic and Clinical Science Course by American 
Academy of Ophthalmology, Section 7: 


۳1 3 cul بیماری‌های‎ 


Fundamentals and Principles of Ophthalmology, 
2011-2012. 


۲ اطلس بیماری‌های پلک و اربیت . دکترحسین Seg‏ 
تحقیقات چشم دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی 
درماتی شهید بهشتی ۱۳۸۶ 

3. Khataminia G, Aghajanzadeh R, Vazirianzadeh 

B, Rahdar M. Orbital myiasis. J Ophthalmic Vis 

Res. 2011 Jul;6(3):199-203. 


4. Abrishami M, Aletaha M, Bagheri A, Salour 
SH, Yazdani S. Traumatic subluxation 
of the globe into the maxillary sinus. 
OphthalPlastReconstr Surg. 2007 Mar- 
Apr:23(2):156-8. 


5. Paul Riordan-Eva, Emmett Cunningham, 
Vaughan & Asbury's General Ophthalmology, 
18th Edition, LANGE Clinical Medicine, 2011. 
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۲۵ 


* دکترمجید ایریشمی 
* دکترمهدی پرورش 


از ol‏ جایی که بسیاری از بیماری‌های سیستمیک 
توأم با عوارض مختلف چشمی می‌باشند. معاینه چشم 
فرصتی را بای چشم پزشک فراهم می‌سازد تا بیماری‌های 
سسیستمیک را تشخیص دهد. 

دربین رشته‌های مختلف پزشکی, چشم پزشکی دارای 
سه خصوصیت برجسته است که آن را از سایر رشته‌ها متمایز 
می‌سازد. 
الف: بیشتر اجزای چشم و ضایعات آن توسط پزشک قابل 

مشاهده است. 
ب: چشم جزئی از سیستم اعصاب مرکزی است. 
ج: کمتربیماری سیستمیک است که تظاهری ازآن در چشم 

مشاهده نشود. 

بنابراین در خیلی از موارد. چشم‌پزشک با مشاهده 
ضایعات چشمی پی به وجود بیماری‌های سیستمیک 
می‌برد و در حقیقت می‌توان چشم را آیینه‌ای از تظاهر 
بیماری‌های سیستمیک دانست که دراین مبحث به چند 
نمونه از بیماری‌های شایع اشاره می‌شود. 


چشم در بیماری‌های 
نسستهسنک 


دیابت بیماری بسیار شایعی می‌باشد. برای مثال دریک 
مطالعه در شهرستان یزد شیوع Cube‏ دراقراد بالای ۴۰ سال 
۵ گزارش شده است. 

همان‌گونه که دیابت تمام سیستم‌های بدن را گرفتار 
می‌کند. درچشم هم تمام قسمت‌های آن (به جزاسکلرا) 
می‌تواند تحت تأثیر عوارض سوء دیابت قرار گیرد. مثلا در 
قرنیه به علت کم‌حسی و بی‌حسی آن SIS‏ نوروتروفیک 
و درعتبیه تنگی تسبی مردمک و ple‏ پاسخ متاسب به 
قطره‌های گشادکننده ایجاد می‌شود. همچنین باعث ایجاد 
عروق خونی نابجا درعنبیه و پیدایش گلوکوم نئوواسکولردر 
موارد پیشرفته می‌شود. درعدسی باعث ایجاد آب مروارید 
شده, درزجاجیه سبب کدورت و خون‌ریزی‌های مختلف و 
بالاخره درشبکیه سیب ماکولوپاتی و رتینویاتی دیابتیک و در 
مراحل پیشرفته. جداشدگی شبکیه می‌شود که دراین مبحث 
اشاره مختصری به هریک از عوارض آن می‌گردد. 


رتینوپاتی دیابتی 
شبوع: شیوع دیایتیک رتینویاتی در تهران ۳۷ و در 
یزد//۲۴/۶ در افراد obo‏ گزارش شده است. 


۳۰۵ 


چشم پزشکی عمومی 
عوامل خطر 
طول مدت دیایت: شیوع رتینوپاتی دیایتی رایطه 
مستقیم با طول مدت Wel‏ به Cob‏ دارد. به طوری‌که 
٩‏ بیماران مبتلا به cobs‏ نوع | LF +g‏ بیماران مبتلا 


به colo‏ تیپ 1 بعد از۲۰ سال درجاتی از رتیتوپاتی 


دیابتی را نشان می‌دهند. 
کنترل ناکافی دیابت: اگر چه کنترل دیابت از وقوع 
رتیتوپاتی دیایتی به طور کامل جلوگیری نمی‌کتد. در 
عوض عدم کنترل دیابت. پیشرفت رتینوپاتی دیابت را 
تسریع می‌کند. مطالعات برروی بیماران مبتلا به دیایت 
نشان داده‌اندکه کنترل دقیق cobs‏ در درازمدت از 
عوارض میکروواسکولار پیشگیری می‌کند. 
عوامل متفرقه: هریک ازعوامل زیر ممکن است باعث 
تشدیدرتینویاتی دیایتی شوند. 

۱- حاملگی: به علت این که رتیتوپاتی دیایتی درطی 
حاملگی می‌تواند تشدید toh‏ هر خانم دیایتی که حامله 
می‌شود. بایستی درسه ماه اول حاملگی توسط چشم پزشک 
معاینه شده و حداقل هرسه ماه یک باربعد ازآن تا زمان 


زایمان مجدداً معاینه شود. 
۲- افزایش فشارخون 
۳- تنگی شدید شریان کاروتید 
۴- بیماری‌های کلیوی ناشی از دیابت 
۵- آنمی 

زمان انجام معاینات تشخیصی چشمی 
۱- در بیساران دیایتی نوع ا: زمان شروع غربالگری در 
دیابت legs‏ سه سال پس از تشخیص بیماری است. از 
ul‏ پس بیماران باید سالانه تحت معاینات غربالگری قرار 
گیرند.درهرمعاینه. فوندوسکوپی با مردمک بازجهت 
تشخیص pele‏ رتیتوپاتی ضروری است. 
۲- در بیماران دیابتی نوع TT‏ به‌علت بی‌علامت بودن 
بیماری, بلاقاصله پس از تشخیص Cols‏ نوع AIT‏ 
است معاینه چشمی جهت بررسی رتینوپاتی دیابتی 
انجام شود. اگردرگیری شبکیه وجود نداشته باشد. 
معاینات بعدی به صورت سالانه خواهد بود. در صورت 
وجود رتینوپاتی دیایتی غیر پرولیفراتیو خفیف ,معاینات 
پیگیری بعدی هر ۶-۹ ماه خواهد بود و در صورت وجود 
رتینوپاتی غیر پرولیفراتیو شدید معاینات هر ۲-۴ ماه 
انجام می‌شود. 


طبقه‌بندی 
رتیتوپاتی دیابتی را می‌توان به انواع غیر پرولیفراتیو 
(Nonproliferative diabetic retinopathy = NPDR)‏ و 
پرولیفراتیو (Proliferative diabetic retinopathy = PDR)‏ 
تقسیم کرد. 
رتینویاتی دیایتی غیر پرولیغراتیو: رتینوپاتی دیابتی غیر 
پرولیفراتیوشایع‌ترین فرم رتینوپاتی دیابتی است, که 
به دلیل افزایش تفوذپذیری و نشت از عروق کوچک 
به شبکیه ایجاد می‌شود. دراین مرحله تغییرات در 


داخل شبکیه است. این مرحله در صورت PLE‏ وجود 
ماکولوپاتی, Geb‏ کاهش حدت بینایی نمی‌شود. 
نشانه‌های این مرحله عبارتند pl‏ 

* پیدایش میکروآنوریسم زودرس‌ترین ضایعه می‌باشد. 
فلورسئین آنژیوگرافی یه خوبی میکروآنوریسم‌ها را نشان 
می‌دهد. به کمک فلورسنین می‌توان میکروآنوریسم ها را 
از خون‌ریزی‌های نقطه‌ای شبکیه افتراق داد. 

+ اگزودای سخت. لکه‌های Soh‏ زردرنگ درشبکیه 
می‌باشند. نشست پلاسما از عروق منجربه تورم بافت 
شبکیه می‌شود. بعد ازمدتی آب آن جذب شده و مواد 
پروتئیتی و لیپیدی آن Ab‏ می‌ماند که به صورت اگزودای 
سخت قابل مشاهده است. 

* خون‌ریزی‌های شعله شمعی در لایه‌های سطحی و 
خون‌ریزی‌های نقطه‌ای به طور شایع درلایه‌های عمقی 
شبکیه دیده می‌شوند. 

۶ رتینوپاتی دیابتی غیرپرولیفراتیو خفیف با وجود حداقل 
یک میکروآتوریسم مشخص می‌شود. در مرحله متوسط 
میکروآنوریسم‌های متعدد. خونریزی‌های شبکیه. 
تسبیحی‌شدن وریدها و يا لکه‌های Cotton- wool‏ 
دیده می‌شوند (شکل ۲۶-۱). لکه‌های Cotton- wool‏ 
لکه‌های سفیدرنگ در سطح شبکیه هستند (یعنی 
عروق ASS‏ را محو می‌کنند) که به de‏ ایسکمی AY‏ 
قیبرهای عصبی (Nerve Fiber Layer)‏ ایجاد می‌شود . 

۰ مرحله شدید هنگامی تشخیص داده می‌شود که 
خونریزی‌های شبکیه در cay le‏ تسبیحی شدن 
وریدها در دو «ayy‏ با (Intraretinal microvascular‏ 
abnormalities=IRMA)‏ شدید در یک ربع وجود داشته 
باشد (شکل ۲۶-۲). 
ماکولوپاتی دیابتی: ادم ماکولا شایع‌ترین ce‏ کاهش 


چشم در بیماری‌های سیستمیک 3 = 


شکل ۲۶-۱:رتیتوپاضی غیر پرولیفراتیو دیایتی. به 
میکروآنوریسم‌ها (فلش) و خونریزی‌های نقطه‌ای شکل در 
سطح شبکیه توجه HS‏ 


دید در بیماران مبتلا به رتینوپاتی دیایتی در مرحله 
غیرپرولیقراتیو است که در دیابت نوع 11 شایع‌تر است. 
این‌حالت با درگیری فووه به وسیله pol‏ و اگزودای 
سخت (Hard exudate)‏ ایجاد می‌شود. مهمترین 
علامت ماکولوپاتی دیابتی کاهش تدریجی بیتایی 
مرکزی است. به طوری که بیمار در خواندن خطوط ریزو 
مشاهده علایم راهنمایی و Sash‏ دچار مشکل می‌شود. 
تشخیص Shel sl‏ دیایتی توسط معاینه یالیتی است. 
مهمترین نشانه ماکولوپاتی دیابتی درگیری فووهآ به 
وسیله pol‏ یا اگزودای سخت (Hard exudate)‏ است. 

ماکولوپاتی دیابتی در صورتی‌که از نظر بالینی بارز باشد: 
باید درمان شود. درمان ماکولوپاتی دیایتی توسط لیزر 


فوتوکواً گولاسیون و همچنین تزریق عوامل ضد eS‏ 
می‌باشد. 
رتیتوپاتی bo‏ پرولیفراتیو: این نوع از رتینوپاتی به طور 
مشخص درمراحل پیشرفته دیابت دیده می‌شود. دراین 
مرحله به علت هیپوکسی شدید شبکیه عوامل رگ‌زا 
(۷۲) ترشح می‌شوند که باعث ایجاد عروق bulb‏ و 
تغییرات قیبروز در شبکیه می‌شوند. نشانه‌های رتینوپاتی 
دیایتی پرولیفراتیو دراین مرحله. شامل تشکیل عروق 
جدید نابجابرروی دیسک يا خارج آن است. دراین 
مرحله عروق تایجا از سطح شبکیه خارج شده و در 
فضای زجاجیه رشد می‌کنند. با پیشرفت Glen‏ 
یافت‌های فیبروزی هم به عروق جدید اضافه می‌شوند 
(شکل ۲۶-۳). 
عروق جدید فاقد پریسیت بوده و شکننده می‌باشند و به 
راحتی خونریزی می‌کنند. عوارض ناشی از این عروق eb‏ 
خون‌ریزی درون clad‏ زجاجیه و جداشدگی کششی شبکیه 
تاشی از کشش بافت فیبروزمی‌باشد که هردو با اقت بینایی 
عند. درنهایتنابیتایی ممکن است به علل زیررخ 


۶ خونریزی وسیع وپایداردر زجاجیه. 

۰ جداشدگی کششی شبکیه (شکل ۲۶-۴) 

+ _گلوکوم نئوواسکولاربه علت تشکیل عروق خونی جدید در 
(Rubeosis iridis) ae‏ و زاویه اتاق قدامی 


شکل ۲۶-۲: الف) رتینوپاتی غیر پرولیفراتیو شدید دیابتی. تسبیحی شدن عروق(قلش) از نشانه‌های این مرحله است. ب)عکس 
فلورسئین آنژیوگرافی در یک شبکیه با رتینویاتی غیر پرولیفراتیو شدید دیایتی.به IRMA‏ (فلش) که از تظاهرات رتینوپاتی غیر 


پرولیفراتیو شدید دیابتی می‌باشد توجه شود 


شکل ۲۶-۳: الف. ب و ج)رتینوپاتی obs‏ پرولیفراتیو همراه با تشکیل عروق جدید. د) عکس فلورسئین آنژیوگرافی در شبکیه با 


رتینوپاتی پرولیفراتیو دیابتی 


درمان 

هدف از درمان به تأخیرانداختن رتینوپاتی یا کندکردن 
پیشرفت آن است. 

۱-درمان سیستمیک: درمان سیستمیک با رژیم غدایی 
و انسولین می‌تواند شروع رتب 
وقتی رتینوپاتی آغاز شده باشد.سرعت پیشرفت را کندتر 
می‌کند. 

۲-فتوکوآ گولاسیون با لیزر: فتوکواً گولاسیون شبکیه با 
لیزردر رتینوپاتی پرولیفراتیو دیابتی لازم است. اساس 


پاتی را به تأخیراندازد و 


ole?‏ دراین روش از بین بردن مناطق هیپوکسیک 
شبکیه است که منجر به پس‌رفت عروق جدید می‌شود. 
درصورت ایجاد خون‌ریزی شدید داخل زجاجیه و پایدار 
و پارگی کششی شبکیه جراحی ویترکتومی جهت برداشتن 
خون‌ریزی زجاجیه و بافت‌های فیبروز اندیکاسیون 
می‌یاید. 
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شکل ۲۶-۴: الف و ب)جداشدگی کششی شبکیه به دنبال رتینوپاتی دیابتی پرولیفراتیو 


Sebo تظاهرات چشمی در‎ ply 
با دونوع آب مروارید ارتباط‎ Cubs تغییرات عدسی:‎ -۱ 


دارد: 


الف: آب مروارید پیری (0116ع5) در بیماران دیابتی ز 


به وجود آمده و سیر سریعتری نسبت به جمعیت عادی دارد. 

ب: آب مروارید دیابتی حاد: نوع غیرشایعی است که 
درافراد جوان با cobs‏ کنترل نشده slog!‏ می‌شود. آب 
مروارید دیابتی کدورت دوطرفه عدسی است که به صورت 
کدورت‌های نقطه‌ای در کورتکس عدسی مشاهده می‌شود و 
به نام دانه‌های برف (Snow Flake)‏ خوانده می‌شوند (شکل 
۲۶-۵). 
نکته 

درنوجوانان و جوانانی که بدون علت مشخص دچارآب 
مروارید می‌شوند. حتماً از نظر وجود دیابت UL‏ بررسی شوند. 

ج: تغییردر قدرت انکساری عدسی: افزايش قند خون و 
مایع Cb ANY‏ ورود بیشتر قند به درون عدسی می‌شود. 
به علت تغییرات اسموتیک. آب جذب عدسی می‌شود. تورم 
عدسی موجب افزایش انکساری آن و نزدیک بینی خواهد شد. 
۳۷ 

هروقت تغییرات سریعی درعیب انکساری ایجاد شد باید 
a‏ فکر cubs‏ باشیم. 

۲- فلج اعصاب عضلات خارجی چشم: دیابت علت 

شایع فلج اعصاب عضلات حرکتی چشم است که با 

اختلال در خونرسانی عروق اعصاب باعث فلج آن‌ها 


می‌شود. در اکثر موارد بعد از چند ماه به طور خود بخودی 
بهبودی حاصل می‌شود. این رویداد شایع در افراد دیابتی 
به صورت شروع ناگهانی دوبینی ناشی از فلج عضلات 
خارج چشمی تظاهر پیدا می‌کند. 


+ فلج عصب زوج سوم دردیابت معمولا بدون درگیری 


مردمک است. در صورت درگیری مردمک در فلج عصب 
L 1‏ ایجاد عصب‌دهی مجدد pF‏ طبیعی (aberrant‏ 
بیمار ub‏ از لحاظ fle ple‏ فلج عصب 


neration) 


1مانند آتوریسم شریان ارتباطی خلفی بررسی شود. 
+ فلج اعصاب زوج چهارم و ششم نیزبه gb‏ نادرتری در 
دیابت دیده می‌شود. 


شکل ۲۶-۵: آب مروارید حاد در بیمار با دیابت کنترل نشده 
که به صورت کدورت‌های نقطه‌ای در کورتکس عدسی مشاهده 
می‌شود 


چشم پزشکی عمومی 
۳- تغییرات عنبیه: انباشت گلیکوژن در اپی‌تلیوم و 
شلات اسفنکتر مردمک سبب تضعیف واکنش به تورو 
قطره‌های میدریاتیک می‌شود. 
Rubcosis iridis‏ عارضه جدی ایسکمی شبکیه است. 
عروق خونی کوچک و درهم تنیده روی سطح قدامی عنبیه 
به وجود می‌آیند. هایقمای خود بخودی ممکن است اتفاق 
بیافتد. تشکیل چسبندگی جریان زلالیه را مسدود می‌کند 
و سبب ایجاد گلوکوم ثانویه (Neovascular glaucoma)‏ 


می‌شود. 
۴- کراتیت توروتروفیک: به علت نورویاتی حاصله در 
اعصاب حسی قرنیه (عصب زوج پنجم). شانس ایجاد 
کراتیت و زخم‌های مقاوم به درمان در افراد دیابتی بیشتر 
از معمول می‌شود. 


بیماری گریوز 
یک بیماری اتوایمیون شایع است که با اقزایش ترشح 
هورمون‌های تیروییدی مشخص می‌شود. این بیماری در 
obj‏ شیوع بیشتری دارد. 
علایم بالینی هیپرتیروییدی: تپش قلب. لرزش دست. 
حالت عصبی. کاهش وزن. عدم ثبات هیجانی. عدم 
تحمل گرما و ضعف عضلانی 


نشانه‌ها: تاکی‌کاردی. فیبریلاسیون دهلیزی. کاهش 
فشار خون دیاستولی. افزایش فشار سیستولیک. بزرگی 
ده تیرونید 


تظاهرات چشمی در بیماری گریوز 

Vy‏ بیماران مبتلا به گریوز در بدو تشخیص بیماری دچار 
علایم افتالموپاتی گریوز هستند. مصرف سیگار با اقزایش 
خطر بروز علایم ارییتوپاتی همراه است. 

اسامی مختلفی جهت گرفتاری‌های چشم و اربیت ناشی 
ازتیرویید ذکرشده است که مناسب‌ترین و پذیرفته‌ترین آن‌ها 
cue! Thyroid- Related Immune Orbitopathy= TRIO‏ . 
وجود TRIO‏ هميشه همراه پرکاری تیرویید نیست و همزمان 
با آن ممکن است Hypothyroidism‏ و Euthyroidism L‏ 
وجود داشته باشد. 

۱- نشانه‌های پلکی TRIO‏ 

الف) رتراکسیون پلک: در چشم طبیعی یلک قوقانی ۲ 


شکل ۲۶-۶: کشیدگی پلک‌های بالایی در بیمار مبتلا به 
افتال وراتی گرموو. اسکدا درحت فاصل لیه پاک والیمپوس 
فوقانی قابل ریت است ولی در قرد عادی لبه پلک بالا حدود۱ 
میلیمترازلیهقوقاتیلیمبوس را پوانده واسکلرا دراین ناحیه 
قایل رویت نمی‌باشد 


میلی‌متراز سطح قوقانی قرنیه را می‌پوشاند. در صورتی 

که دررتراکسیون, لبه Sh‏ فوقانی دربالای لیمبوس 

فوقانی قرارمی‌گیرد و در نتیجه اسکلرا در بالای قرنیه 

OLD‏ می‌شود. 

کشیدگی SL (Retraction)‏ یکی از نشانه‌های اصلی 
بیماری گریوز است و اگرهمراه با اگزوفتالمی باشد. تقریباً 
پاتوگنوموتیک بیماری تیروئید است. رترکسیون Sh‏ ممکن 
است یک طرفه یا دوطرقه باشد و Sh‏ فوقانی Ly‏ تحتانی را 
گرفتار aS‏ (شکل ۲۶-۶). 

مکانیسم : اگرچه مکانیسم رتراکسیون پلک به طور کامل شناخته 
نشده است» ولی ترکیبی از عوامل زیر را در ایجاد آن دخیل می‌دانند. 
۰ افزایش فعالیت عضله مولر (Muller)‏ به cle‏ تحریک 

بیش از حد سیستم عصبی سمپاتیک 


شکل ۲۶-۷: تاخیر پلک؛ در نگاه به پایین. پلک بالای چشم 


به طور طبیعی همراه با چشم به طرف پایین می‌آید ولی در 
چشم YL SL‏ همراه با oS‏ چشم به اندازه کافی به سمت 


پایین جایجا نمی‌شود و به اصطلاح تاخیر دارد(چشم راست) 


چشم در بیماری‌های سیستمیک Le D‏ 


۰ ارتشاح التهابی عضله بالابرنده Sb‏ 
ب) تأخیرپلک (1:0188): این نشانه wb SEL‏ 
آمدن پلک وقتی که بیمار به پایین نگاه می‌کند. 
مشخص می‌شود (شکل ۲۶-۷). 

۲- پروپتوزیس: پروپتوزیس ناشی از بیماری‌های 
تیرویید. آگزوفتالموس نامیده می‌شود. پروپتوزیس 
یکی از تظاهرات شایع 71810 است و ممکن است به 
صورت یک طرفه و یا دوطرقه باشد و علت آن افزایش 
CSL‏ همیند و حجم عضلات خارج چشمی است 
JSS)‏ ۲۶-۸). پروپتوزیس به علت بیماری‌های تیروئید 
شایع‌ترین علت پروپتوزیس درتمامی سنین است. 
Restrictive Myopathy-+‏ به علت درگیری عضلات 
خارج چشمی محدودیت درحرکات چشمی و دوبینی 
ایجاد می‌شود. 

Lagophthalmus -۴‏ ناتوانی در بستن کامل پلک‌ها در 
موارد شدید TRIO‏ مشاهده می‌شود. 

Comeal 65009076-۵‏ پوشیده نشدن قرتیه توسط 
پلک‌ها و قرار گرفتن در معرض هوا سبب خشکی«زخم و 
درنهایت سوراخ شدن قرنیه می‌شود. 

Compressive Optic Neuropathy ۶‏ مهمترین عامل 
به خطرافتادن دید در جریان 71810 است. اربیت فضای 
محدودی دارد. تحت فشارقرار گرقتن عصب بینایی 
توسط محتویات افزایش حجم یاقته aay!‏ در رأس 
اربیت باعث JUS!‏ در عملکرد آن می‌شود. 

درمان 
0 یک بیماری خود محدود است که در اقراد 

غیرسیگاری یکسال و در افراد سیگاری ۲-۳ سال طول 

می‌کشد. بعد از بهبود مرحله فعال بیماری عود در ۵-۱۰ 


درصد بیماران در طول زندگی رخ می‌دهد. اکثر بیماران 
Lee‏ به TRIO‏ تنها نیاز به درمان‌های حمایتی dels‏ 
مرطوب‌کننده‌های چشمی دارند. 
oles‏ طبی: درمان طبی شامل کنترل مناسب 
هیپرتیروییدی است. کنترل تظاهرات سیستمیک 
هیپرتیروییدی در کاهش شکایات چشمی بیماران مبتلا 
به گریوزموثراست. کاهش مصرف نمک و بلند قرار 
دادن سرموقع خواب باعث کاهش pal‏ اربیت می‌شود. 
استفاده ola Size jl‏ که به طورکامل اطراف چشم را 
می‌پوشاند باعث کاهش pyle‏ خشکی چشم می‌شود. 
برای JAS‏ دوبینی در مرحله فعال بیماری می‌توان از 
منشورهای موقت استفاده کرد. 


دربیماران جوان مبتلا به آب مروارید با سابقه تشنج باید 
به بیماری نادر هیپوپاراتیروئیدی شک کرد. کدورت‌های 


نقطه‌ای و Soh‏ در کورتکس عدسی به وجود می‌آیند که 
ممکن است jl‏ به خارج نمودن عدسی شود. 


۳۳۳۳۳5۳ 
] 


آرتریت روماتویید بیماری التهابی مزمن که ۱/ بالفین 
را مبتلا می‌کند که به صورت التهاب مفاصل محیطی به 
صورت اضافه شونده و قرینه و همراه با تغییر شکل مفاصل 
می‌باشد. فاکتور روماتوییدی درسرم ۸۰ بیماران CSL‏ 


شکل ۲۶-۸: الف و ب) بیرون زدگی شدید چشم‌ها و کشیدگی پلک‌های بالا و پایین در بیمار دچار افتالموپاتی تیروییدی 
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روماتویید 


می‌شود (Seropositive)‏ که یک اتو آنتی‌بادی ale‏ 
ایمونوگلوپولین 186 می‌باشد, در بیماران سروپوزیتیو شیوع 
HLA- DR,‏ بیشتر است. 

گرفتاری‌های چشمی در جریان آرتریت روماتویید در 
بالغین عبارتند از: 
شوگرن ثانویه 

خشکی چشم شایع‌ترین تظاهر چشمی بیماری آرتریت 
روماتویید است. به علت ارتشاح لنفوسیت‌ها و فیبروزمتعاقب 
آن درغدد اشکی, کاهش اشک ایجاد می‌شود. بیماری شوگرن 
با کراتوکونژنکتیویت سیکاء خشکی دهان (Xerostomia)‏ 
مشخص می‌شود که اگر با یک بیماری نسج همبند مشخص 
(غالباآرتریت روماتویید) همراه باشد شوگرن ثانویه و اگر 
بدون بیماری مشخص بافت همبند باشد شوگرن اولیه گفته 
می‌شود. از مهمترین علایم سندرم می‌توان به احساس جسم 
خارجی (Foreign body sensation)‏ و تحریک مزمن چشم 
اشاره کرد. اشک مصنوعی (Artificial tear)‏ در برطرق 
کردن علایم این بیماران موثراست. در صورت عدم کنترل 
mile‏ خشکی چشم با قطره‌های Sal‏ مصنوعی و پمادهای 
مرطوب کننده چشمی, بستن پانکتوم‌های مجاری اشکی 
لازم است. 

درگیری قرنیه: در dine}‏ بیماری RA‏ کراتولیز محیطی با 

ازبین رفتن بافت 455 ممکن است رخ دهد . کراتولیز 


:۲۶-٩ JSS‏ درگیری اسکلرا در آرتریت روماتویید الف)اسکلریت نکروزان. ب) اسکلرومالاسی سورا 


شونده در بیمار مبتلا به آرتریت 


محیط قرنیه معمولاً با شعله ورشدن بیماری زمینه ای 
همراه است. 
اسکلریت 
دو فرم عمده اسکلریت در بیماری آرتریت روماتویید 
عبارتند از: 
۱- اسکلریت تکروزان JS») (Necrotizing Scleritis)‏ 
۲۶-۹ الف) 
اسکلریت نکروزان با التهاب,قرمزی, درد شدید و در 
نهایت تکروزاسکلر مشخص می‌شود. قنیه مجاور اسکلا 
نیزممکن است درگیر شود. درمان اسکلریت نکروزان شامل 
استروئید سیستمیک و داروهای سیستوتوکسیک است. 
۲- اسکلرومالاسی پرفوران (Scleromalacia Perforans)‏ 
(شکل ۲۶-۹ ب) 
GEL‏ شدن بدون درد اسکلرا و در نهایت هویدا شدن 
بافت یووهآ در زیر اسکلراء مشخص می‌شود. 


امروزه لفظ آرتریت روماتویید جوانان با Juvenile‏ 
Idiopathic ArthritisILA)‏ جایگزین شده است. زیرا 
ارتباطی بین این بیماری با روماتویید ارتریت بالغین وجود 
ندارد. این بیماری براساس علایم مرتبط و تعداد مفاصل 
درگیر به سه زیرگروه تقسیم می‌شود. نوع پاسی آرتیکولار 


Le =D — 


F با درگیری کمتراز پنج مفصل بعد از‎ (Pauci- articular) 

ماه ازشروع بیماری مشخص می‌شود. نوع پاسی آرتیکولار 
شایع‌ترین نوع 11۸می‌باشد. آنتی بادی ۸۱۸ دریسیاری 
آزاین بیماران مثبت است و دردختران بسیار شایع‌تر است. 
بااين که درگیری مقصلی دراین نوع چندان شدید نیست 
ولی ۱۰-۱۵ این کودکان دچاریووئیت مزمن می‌شوند که 
علی‌رغم آرام بودن ظاهری چشم التهاب با چسبندگی و 
آب مروارید و کراتوپاتی نواری همراه است (شکل ۱۰- AVF‏ 
بنابراین معاینات دوره‌ای چشم دراين کودکان بسیار مهم 


ت آنکلیوزان (AS)‏ بیماری التهایی مزعنی 
است که عمدتا مفاصل محوری را درگیر می‌سازد. مشخصه 
مهم این بیماری التهاب ستون فقرات و folie‏ ساکروایلیاک 
است. به علت تمایل زیاد به ایجاد قیبروزو کلسیقیکاسیون 
باعث آنکلیوز مفصل می‌گردد. oe!‏ بیماری در مردان 
به lp‏ شایع‌تراززنان است و به طور شایع درسنین 
۴۰- ۱۵ سالگی Glas!‏ افتاده و بعد از ۵۰ سالگی تادر است. 
در اسپوندیلیت آنکلیوزان فاکتور روماتوییدی (1201) منفی 
است. در صورتی که HLA-B,‏ دراغلب بیماران مثبت 


است. 


تظاهرات چشمی 

«آیرایتیس حاد راجعه غیر گرانولوماتوز, مشخص‌ترین 
عارضه چشمی اسپوندیلیت آنکلیوزان است که در۲۰ تا۳۰ 
درصد بیماران دیده می‌شود زهنچتین ۲۵ درصد بیمارانی 
که آیرایتیس حاد و HLA B,,‏ مثبت دارند دچار بیماری 
اسپوندیلیت آتکلیوزان بوده وبا میت می‌شوند. 

هیچ ارتباط مشخصی بین شدت درگیری مفصلی با 
آیرایتیس وجود ندارد و درگیری چشمی می‌تواند قبل. همراه 
ویا بعد ازشروع بالینی وجود داشته باشد. تمام مردان جوانی 
که از آیرایتیس حاد رنج می‌برند. باید به منظور بررسی 
اسپوندیلیت آنکلیوزان مورد رادیوگرافی مفصل ساکروایلیاک 
قرار گیرند. زیرا گاهی اولین علامت بیماری آیرایتیس حاد 


است. 


یک بیماری مزمن عود کننده با سیر متغیر می‌باشد و 
مشخصه آن تخریب میلین سیستم اعصاب مرکزی می‌باشد 
و سبب اختلال متناوب در فعالیت‌های عصبی می‌شود. این 
بیماری برروی سیستم عصبی محیطی اثری ندارد. 
تظاهرات کلینیکی 

یک حمله تیپیک نوریت اپتیک با کاهش بینایی یک 
چشم که اغلب با درد اطراف چشم همراه است و با حرکت 
دادن oS‏ چشم بدترمی‌شود. مشخص می‌گردد و به ندرت 
دوطرفه می‌باشد. افت حدت بینایی به تدریج پیشرفت 
کرده و درپایان هفته دوم به حداکتر خود می‌رسد و غالبا 
بعداز۴ تا ۶ هفته بهیودی حاصل می‌شود. اما ممکن است 
بهبودی SEL‏ بیشتر صورت گیرد و گاهی به صورت ناکامل 
باشد. نوریت در ۷۵ // بیماران مبتلا به ۷15 به صورت بالینی 
مشاهده می‌شود و در ۲۵ Z‏ موارد اولین تظاهر 15 می‌باشد. 
علایم بیماری به صورت کاهش حدت بینایی. اختلال دید 
رنگی و نقص درمیدان بینایی می‌باشد. اختلال دید رنگی 
اغلب شدیدتر از میزان کاهش حدت بینایی است. 

۰ نقص در مسیر آوران رفلکس مردمک (Afferent‏ 
Pupillary Defect)‏ وجود دارد مگر آن که درگیری 
دوطرفه و قرینه باشد. 

+ دربیماران با نوریت رتروبولبر معاینه افتالموسکوپی 
طبیعی است. بیماران یا باپلیت یتیک تورم ذیسک و 
محو شدن حاشیه عصب بینایی دیده می‌شود. 

اختلالات حرکتی چشم در مولتیپل اسکلروز 

فتالمویلژی بین هسته‌ای 

+ این حالت به علت وجود ضایعه‌ای درفاسیکول طولی 
داخلی (MLF) Medial Longitudinal Fasciculus‏ 
بوده وبا ضعف عضله راست داخلی همان طرف در نگاه 
هردو چشم به طرف مقابل و نیستاگموس در چشم 
مقایل (دورشونده) مشخص می‌گردد. بتابراین دوبینی 
می‌تواند درنگاه به طرفین روی دهد. دوبینی گذرا 
ممکن است پیش ازیک اختلال حرکتی قابل مشاهده 


چشم پزشکی عمومی 
— 


۲۶-۰: الف) کراتوپاتی نواری. ب)آب مروارید و چسبندگی خلفی asic‏ به عدسی Posterior Synechiae‏ در بیمار مبتلا به یووییت 


مزمن ناشی از STA‏ 


ایجاد شود (شکل ۲۶-۱۱)- 

+ شایع‌ترین عصب درگیر چشمی گزارش شده در MS‏ 
عصب شش می‌باشد. گرچه قلج نسبی اعصاب زوج gH‏ 
۷ نیز گزارش شده است. 

نیستاگموس 

© نیستاگموس نشانه شایع و زودرسی است که برخلاف 
ple‏ تظاهرات بیماری (که تمایل به پسرقت دارتد) اغلب 
دایمی است. به صورت یاندولی و يا جهشی Gerky)‏ 
مشاهده می‌شود. 


سندرم نقص ایمنی اکتسابی (AIDS)‏ با وقوع 
عفونت‌های فرصت‌طلب و سارکوم Sil‏ )5 سایر 
نئوپلاسم‌ها) در بیمارانی که نقص ایمنی به علل دیگری 
مانتد لوشتی تدارتد» مشخ می‌شنود. عامل به وجود 
آورنده AIDS‏ ویروس 111۷است که توسط مقاربت جنسی. 
تزریق توسط سرنگ و سوزن آلوده وانتقال از مادر به جنین 
سرایت می‌کند. این ویروس همچنین د 
فرآورده‌های خونی آلوده منتقل می‌شود. 
تظاهرات چشمی 

عوارض چشمی ت۷۰ این bles‏ دیده می‌شود و 
ممکن است اولین علامت یک بیماری منتشر سیستمیک 


اثرتزریق خون و 


باشد. تظاهرات چشمی ایدز شامل میکروآتژیوپاتی شبکیه. 
عقونت‌های فرصت طلب ویروسی و قارچی, سارکوم کاپوزی 
و لتفوم درگیر کننده شیکیه, اربیت و ضمایم آن و کارسینوم 
اسکواموس ملتحمه می‌باشد. رتینویاتی ناشی از ویروس 
jul‏ شایعترین تظاهر چشمی می‌باشد که در حدود 1۵۰-۷۰ 
بیماران رخ می‌دهد. این رتینوپاتی با خون‌ریزی شبکیه, 
Cotton wool spot‏ و میکروآنوریسم مشخص می‌شود 
(شکل ۲۶-۱۲). 

عقوتت‌های قرصت طلب شبکیه و درراس آن‌ها عفونت 
سیتومگالوویروس شایع‌ترین عفونت فرصت طلب در AIDS‏ 
هستند . 
زونای چشمی 

هرفرد زیر۵۰ سال که با زوستر Sh‏ یا صورت مراجعه کند 


باید از نظر HIV‏ بررسی شود. 

*_زونای ote‏ شدید ممکن است یکی از تظاهرات 
اولیه بیماری AIDS‏ باشد. یووییت قدامی که در 
همراهی با هرپس زوستر باشد. شدید و طولانی 
می‌شود. درگیری قرنیه ممکن است باعث کراتیت 
آپی‌تلیالی مزمن شود. همچنین تظاهر این عفونت در 


شکل - ۲۶: افتالموپلژی بین هسته ای چشم چپ؛ به علت 
اختلال در الیاف MLF‏ رایط oe‏ هسته‌های زوج سوم و ششم 


درنگاه به سمت راست چشم چپ به اندازه کافی اداکشن ندارد 


شم دزسماری‌های تسیک 3 
تست 
— 
_—— 


۲۶ 


© 


شکل ۲۶-۱۳: رتینیت ناشی از سیتوه‌گالوویروس 


JSS‏ ۲۶-۱۲: رتینوپاتی ناشی از ویروس HIV‏ که ناشی 
ویرولانتس مستقیم خود ویروس بوده و مهمترین علامت آن 
لکه‌های پراکنده [1۷00- 000101 می‌باشد 


3 


چشم می‌تواند به صورت نکروز پیشرونده لایه خارجی 
شبکیه Progressive Outer Retinal Necrosis‏ 
-45b(PORN)‏ 


رتینیت ناشی از سیتومگالوویروس شکل ۲۶-۱۴: کونژنکتیویت چرکی ناشی از گونوکوک در یک 
تینیست ناشی از سیتومگالوویروس شایع‌ترین عفونت_. توزاد 
فرصت طلب بوده که دربیماری AIDS‏ چشم‌ها را درگیر 


می‌سازد. این عفونت در بیمارانی که تعداد سلول‌های +604 
a ei sus‏ 
LCMV‏ ضایعات سفید .زرد که اغلب در مسیرعروق شبکیه درحال حاضر گونوره یکی ازعلل بسیار نادر کونژنکتیویت 
انتشار دارند مشخص می‌شوند. دررصورت درگیری محیط فوق حاد است.درگیری با شروع سریع عفونت چرکی حاد و 
شبکیه ضایعات به صورت گراتولار مشاهده می‌شوتد ولی در شدید بوده و همراه با ترشح چرکی فراوان و کموزیس شدید 
صورت درگیری خلفی. پیشرفت بیماری برق آسا می‌باشد. است (شکل ۲۶-۱۴). کونژنکتیویت حاصل از گونوره 
به علت ضعف سیستم ایمنی التهاب ویتره خقیف است می‌تواند سبب زخم و سوراخ شدن قرنیه شود, لذا تشخیص 
JS)‏ ۱۳- ۲۶). ودرمان سریع آن ضروری است. در صورتی که عفونت به 
ضایعات کویورتینیت ناشی از توکسوپلاسموز در افراد مبتلا صورت کونژتکتیویت باشد. درمان شامل یک دوز تزریق 
به ایدز تفاوت مهمی با افراد سالم دارد. ضایعات بزرگتربوده ‏ عضلانی سفتریاکسون می‌باشد. در صورت درگیری قرنیه تزریق 
و احتمال دوطرفه بودن آنها بیشتراست. التهاب داخل ویتره داخل وریدی سفتریاکسون هر ۱۲ ساعت به مدت ۳ روزلازم 
کمترو ضایعات متعدد است. اندوفتالمیت کاندیدایی به ندرت است. شست‌وشوی مکرر فورنیکس با نرمال سالین جهت 
و معمولادرمعتادان تزریقی دیده می‌شود. علل کمترشایع کاهش عوامل عفونی و التهابی در سطح چشم مهم می‌باشد. 
درگیری کننده مشیمیه عبارتند از: پنوموسیستیس Carini‏ 
کریپتوکوکوس نثوفورمنس و مایکویاکتریوم آتیپیک. 


مخاطی شدید است که در نتیجه واکتش 


نسبت به آدنوویروس. هرپس سیمپلکس. 
گاهی مایکوپلاسما و داروهایی 
سالیسیلات‌هاء پتی‌سیلین. آمپی‌سیلین» ایزونیازید به وجود 


می‌آید. علایم اولیه در این بیماری شامل لرز, فارتژیت. 


ثل سولقونامید. ضدتشنج‌هاء 


ردرد. تأکی‌پنه و تاکیکاردی است. در عرض چند روز؛ 
ضایعات تاولی مخاطی به ویژه درردهان پدیدار می‌گردد 
(شکل ۲۶-۱۵). 


تظاهرات چشمی 
لتحمه در ٩۰‏ بیماران درگیر است. که نشانه‌های 
آن به صورت زیر است. یافته‌های اولیه چشمی به صورت 
کونژنکتیویت مخاطی . چرکی Mucopurulent)‏ 
اسکلریت می‌باشد. ممکن است تاول و تواحی وسیعی از نکر 
Ibe!‏ شود. 
+ کونژکتیویت تاولی به همراه غشای کاذب یا واقعی 
می‌باشد. ضایعات جدید درعرض ۴-۶ هفته ایجاد 


می‌شوند . 


بش 4 
۰ فیبروزو شاخی شدن (1070110:201108)ملتحمه به / ۳ 
همراه جمع‌شدگی آن 7 


۰ اسکار در پلک‌ها و قرنیه 


۰ _ ایجاد مژه‌های جدید در منقذ غدد میبومین (Acquired‏ 


Trichiasis 5 distichiasis) 
کمبوداشک‎ ۰ 
درمان‎ 

Luss‏ درمان شامل اقدامات نگهدارنده مثل 
مرطوب‌کننده‌های چشمی و اشک مصنوعی بدون نگهدارنده 
و مراقبت دقیق از نظر عفونت‌های چشمی می‌باشد. 
آنتی‌بیوتیک موضعی گهگاه به عنوان پیشگیری استفا 


می‌شود. استرویید در درمان این سندرم مورد بحث است. 


JSS‏ ۲۶-۱۵: تظاهرات پوستی و چشمی در مرحله حاد سندرم 
استیونس جانسون. به پرخونی ملتحمه و ایجاد غشا بر روی 
ملتحمه پلکی توجه شود 


زیرا حتی استفاده کوتاه مدت دوز بالای آن با عوارض جدی 


چشم در بیماری‌های سیستمیک 


مثل خون‌ریزی گوارشی, عدم تعادل الکترولیتی و حتی مرگ 
ناگهانی همراه است. تأثیراسترویید موضعی برروی تظاهرات 
چشمی این سندرم هنوز مشخص نمی‌باشد. 


روزاسه یک بیماری مزمن آ کنه‌ای و ایدیوپاتیک است 
که چشم و پوست را درگیرمی‌کند. این بیماری همراه اختلال 
عملکرد غدد سباسه پوست صورت. گردن و BLS‏ می‌باشد. 
این بیماری در۳۰ ت۶۰ سالگی ایجاد می‌شود و در خانم‌ها 
اندکی شایعتراست (شکل ۲۶-۱۶).گرچه درگیری چشمی 
ممکن است درسن پایین‌ترایجاد شود. ضایعات پوستی به 
صورت تلانژکتازی. پوسچول‌های عود کننده و اریتم قسمت 
he‏ صورت و رینوفیما است. 


تظاهرات چشمی 
عوارض چشمی شایع است . 

۰ بلفاریت مزمن مقاوم به درمان دراین بیماران دیده 
می‌شود. 

۰ گل مژه (Stye)‏ و کیست‌های میبومین نیز شایع است. 


 *‏ زخم قرنیه غیرعفونی 
۰ اپی‌اسکزیت 
+ کراتیت حاشیه‌ای غیرشایع بوده و با واسکولاریزاسیون 
حاشیه‌ای به‌ویژه با درگیری قسمت‌های تحتاتی 
مشخص می‌شود. به طور بسیار نادر اسکار و سوراخ‌شدگی 
قرنیه ممکن است. ایجاد شود. 
استفاده از تتراسایکلین خوراکی طولانی مدت. ترکیبات 
موضعی مترونیدازول برای نواحی درگیر پوست استرویید 
موضعی برای زخم‌های غیرعقونی و رعایت بهداشت لبه Sh‏ 
از درمان‌های توصیه شده می‌باشند. 


پرفشاری خون شریانچه‌های قبل از مویرگ و مویرگ‌ها 
را درگیر می‌کند. یک حمله حاد پرفشاری خون ممکن است 
باعث cus‏ مایع از داخل شریانچه‌ها به داخل شیکیه 
گردد. عدم کنترل مناسب پرفشاری خون منجربه اختلال 
گردش خون شبکیه در سطوح مختلف و از دست رفتن 


JSS‏ ۲۶-۱۶: الف) چهره بیمار دچار آکنه روزاسه و رینوفیما. ب) 
کدورت قرتیه. تشکیل عروق ne‏ طبیعی در قرتیه در بیمار مبتلا 
به آکته روزاسه 


Bons‏ می‌شود. پرفشاری خون مزمن می‌تواند باعث ایجاد 
میکروآنوریسم. میکروآنژیوپاتی. خون‌ریزی‌های نقطه‌ای و 
تسبیحی‌شدن وریدها گردد. علاوه برآن ایسکمی کورویید 
و توروپاتی بیتایی از سایر عوارض پرفشاری خون می‌باشد. 
رتینوپاتی ناشی از پرفشاری خون براساس شدت درگیری به 
مراحل زیر طبقه بندی می‌شوند: 

* مرحله صفر: بدون تغییر 

+ مرحله یک: نازک شدن شریان‌ها که به زحمت قابل 

مشاهده است (شکل ۲۶-۱۷). 
+ مرحله دو: نازک Sis‏ واضح شریان‌ها به همراه 


شکل ۲۶-۱۷: الف و ب) رتینوپاتی حاصل از پرفشاری خون 


تامنظمی‌های موضعی است. 
* مرحله سه: تغییرات مرحله 1! به همراه خون‌ریزی و اگزودا 
© مرحله چهار: تغییرات مرحله 1 به علاوه تورم دیسک 

بینایی 

پرفشاری خون به عنوان عامل خطری برای انسداد 
شریان شاخه‌ای شبکیه (BRAO)‏ انسداد ورید شاخه‌ای 
و مرکزی شبکیه (BRVO,CRVO)‏ و ایجاد ماکروآنوریسم 
شریان شبکیه محسوب می‌شود. 


هرپس زوستر 
هرپس زوستر افتالمیکوس (شکل ۲۶-۱۸) ناشی از 
درگیری شاخه افتالمیک عصب زوج ۵ مغزی توسط واریسلا 


زوستر است و ممکن است باعث تظاهرات چشمی شود به 
ویژه وقتی که وزیکول‌ها روی نوک بینی ایجاد شوند که 


شکل ۲۶-۱۸: هرپس زوستر افتالمیکوس: ضایعات در محل 

ترش شاخه افتالمیک عصب زوج پنجم مفزی. قرمزی 
ملتحمه و ورم پلک‌ها نشان‌دهنده درگیری چشمی توسط 
هرپس زوستر أست. 


ناشی از گسترش در طول شاخه نازوسیلیاری است (علامت 
هاچینسون). انفیلتراسیون قرنیه به وسیله ویروس ممکن 
است منجربه از هم گسیختگی اپی‌تلیوم شود که به وسیله 
رنگآمیزی قرنیه با فلورسین به خوبی مشاهده می‌شود. با 
این وجود اپی‌تلیوم خودبه خود و به سرعت ترمیم می‌شود. 

از دیگر عوارض چشمی هرپس زوستریووییت قدامی 
می‌باشد. ترکیب یووییت قدامی و کراتیت, به ویژه در 
همراهی با کاهش حس قرنیه. یک مشکل تهدید کننده 
oly‏ محسوب می‌شود. بیماران درگیر جهت تشخیص و 
درمان باید بلافاصله به چشم‌پزشک ارجاع شوند. بیماران 
همچنین ممکن است با یووییت قدامی ناشی از هرپس زوستر 
و بدون ضایعات پوستی تظاهر کنند. 

عوارض چشمی تادرهرپس زوستر شامل دوبینی ثانویه 
به درگیری عصب اکولوموتور. نوریت اپتیک و التهاب 
رتین است تحت نکروز حاد رتین ARN: Acute Retinal)‏ 
(Necrosis‏ نامیده می‌شود. SARN‏ اورژانس چشم پزشکی 
است و نیازمند آسیکلوویر سیستمیک يا گان سیکلوویر وریدی 
به صورت اورژانسی جهت کاهش ریسک نابینایی است. 


1. Basic and Clinical Science Course by American 
Academy of Ophthalmology, Section 9, 
Section 12: Fundamentals and Principles of 
Ophthalmology, 2011-2012. 


اری‌های سیستمیک 7 


چشم دربب 
Ophthalmology. 2009 Oct;116(10):1943-8. 2. Modarres M, Nazari H, Falavarjani KG,‏ 
Naseripour M, Hashemi M, Parvaresh‏ تسس 
Mansoor MM. Intravitreal injection of bevacizumab‏ با Nili-Ahmadabadi M, Espandar‏ > سح 
MR, Karkhane R, Riazi M, Ardestani before vitrectomy for proliferative diabetic‏ 
E. Therapeutic effect of macular grid retinopathy. Eur J Ophthalmol. 2009 Sep-‏ 
photocoagulation in treatment of nonexudative Oct:19(5):848-52.‏ ۱ 
a age-related macular degeneration. Arch Iran‏ 
Yaghoubi 06۰ Yaghoubi MA, Miri‏ ظ Med. 2007 Jan:10(1):14-9. 3. Heydari‏ 
MR. Prevalence and risk factors for diabetic‏ = 
Ramezani A, Tabatabaie H, Ahmadieh retinopathy: an Iranian eye study. Eur J‏ .6 
H.Diabetic macular edema before and after Ophthalmol. 2012 May-Jui ):303-7.‏ 
intravitreal triamcinolone injection. Korean J‏ 
Ophthalmol. 2007 Jun;21(2):95-9. 4. Ahmadieh H, Shoeibi N, Entezari M,‏ 
Monshizadeh R. Intravitrealbevacizumab for‏ 
Paul Riordan-Eva, Emmett Cunningham, prevention of early postvitrectomy hemorrhage‏ .7 
Vaughan & Asbury's General Ophthalmology, in diabetic patients: a randomized clinical trial.‏ 


18th Edition, LANGE Clinical Medicine, 2011 


*دکترمحسن آذرمیتا 
* دکترمحمد حسین دهقان 
*دکتر سپهرفیضی 


اورژانس‌های چشم پزشکی شامل کلیه مواردی است که 
درمان فوری را ایجاب می‌کند و عدم درمان به موقع ممکن 
است منجربه صدمه غیرقابل جبران چشم شود. 
آورژانس‌های چشم پزشکی شامل موارد زیر هستند 

WS قرنیه و‎ Sl مجاری‎ Lash Sb 
سوختگی‌های شیمیایی (مواد قلیایبی و اسیدی).‎ 
سوختگی‌های تشعشعی و حرارتی. زخم‌های قرنیه به‎ 
خصوص زخم‌های ناشی از سودومونا که عمدتاً در اثراستفاده‎ 
ازلنزهای تماسی حاصل می‌شود: هایفما. گلوکوم زاویه بسته‎ 
حاد, ضایعه عصب بینایی در اثر ضربه. جداشدگی شبکیه.‎ 
انسداد شاخه‌ای یا مرکزی شریان شبکیه. اجسام خارجی در‎ 
قرنیه و داخل چشم. کراتوکونژنکتیویت ناشی از گنوکوک , فلج‎ 
ناگهانی اعصاب 11و۷۱ مغزی و تورم عصب بینایی.‎ 

مواردی نیز وجود دارد که حالت نیمه اورژانس دارند و 
دراولین فرصت باید نسبت به درمان آن‌ها اقدام نمود که 
عبارتند از : کاتاراکت و گلوکوم مادرزادی در سنین اولیه تولد و 
همچنین عیوب انکساری در کودکان کمتراز٩‏ سال به منظور 
جلوگیری ازآمبلیوپی (تنبلی چشم). در مورد درمان پاره‌ای از 
موارد اورژانس‌های چشمپزشکی علاوه بر متخصص چشم: 
هرپزشک عمومی و حتی مراقبین بهداشت هم باید نسبت به 
آن آ گاهی کافی داشته باشند که یکی ازآن‌ها سوختگی‌های 
شیمیایی چشم است. 


اورژانس‌های چشم پزشکی 


تمامی سوختگی‌های شیمیایی چشم یک اورژانس 
چشم پزشکی هستند. سوختگی‌های شیمیایی چشم اغلب 
به عنوان بیماری‌های شغلی در نظر گرفته می‌شوند. 

سوختگی شیمیایی به دو گروه قلیایی و اسیدی تقسیم 
می‌شوند که صدمات حاصل از مواد قلیایی شدیدتر از مواد 
اسیدی است و دربین مواد قلیایی آمونیاک از همه خطرناک‌تر 
است. علت شدیدتر بودن صدمات حاصل از مواد قلیایی 
این است که ماده قلیایی با تکروز میعانی(0:00عهانبونا) 
اسیدهای چرب جدارسلولی؛ موجب از بین رفتن سلول 
شده و در نتیجه ماده شیمیایی مرتب به عمق بافت نفوذ 
می‌کند. در حالی که در سوختگی‌های اسیدی نکروز انعفادی 
(Coagulative)‏ صورت گرفته و در نتیجه ماده شیمیایی 
تمی‌تواند به لایه‌های عمقی نقوذ کند. 

شدت سوختگی و صدمه بافتی به 11 ماده شیمیایی و 
زمان تماس بستگی دارد و صدمه حاصله از تحریک مختصر 
چشم تا ازبین رفتن کامل آن متغیرراست. درمواردی که 
سوختگی شیمیایی توأم با صدمه عروق خونی ناحیه لیمبوس 
است پیش آ گهی بدی وجود خواهد داشت. شدت سوختگی 
شیمیایی برحسب میزان آسیب قرنیه و لیمبوس به چهار درجه 
تقسیم می‌شوند (شکل ۲۷-۱). 


۳۳ 
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شکل۱- ۲۷: الف)سوختگی شیمیایی خفیف: در این بیمار نقص اپی‌تلیوم قرنیه و احتقان عروق دور لیمیوس دیده می‌شود. (درجه 
۱ ب) سوختگی شیمیایی درجه ۲ که با نقص اپی‌تلیوم . ایسکمی موضعی لیمبوس مشخص می‌شود. جزئیات SLI‏ قدامی هنوز 
LG‏ مشاهده است. ج) سوختگی درجه ۳: کدورت قرنیه. جزییات عنبیه قابل رویت نیست و بین یک سوم تا یک دوم لیمبوس دچار 
ایسکمی است. د) سوختگی شیمیایی شدید : در این بیمار عروق ناحیه لیمبوس از بین رفته اند (ایسکمی شدید لیمبوس)و کدورت 
بسیار شدید قرنیه مشاهده می‌شود (درجه (F‏ 


از قطره بی‌حسی می‌توان درد بیمار را تسکین داد و نکته مهم 
آن است که فورنیکس‌ها و پشت La Shy‏ نیز شستشو داده 
isst‏ 


اد شیمیایی )42 خصوص ذرات آهک و 
(ol =‏ 2 
چشم می‌شود. هیچ‌گاه برای خنثی کردن اسید از بازو برای 
AS‏ کردن بازاز اسید استفاده نمی‌شود, زیر انرژی گرمایی 
طولانی Lb‏ ادامه یابد به طوری که گاهی به چندین لیترمایع حاصل ازاین واکنش‌ها باعث آسیب شدید چشمی می‌شود. 
نیاز می‌شود. 


رنیکس‌ها باقی مانده و سبب ادامه صدمه به 


پس از شستشوی اولیه و انتقال بیمار به بیمارستان باید 
شستشو را با محلول رینگریا سرم نمکی ادامه داد. با اد 


ورزانس‌های چشم پزشکی 


کاهش درد و پرخونی چشم 

۲- قطره‌های استروتید به منظور کاهش التهاب 
ازاستروئیدهای موضعی با دوزنسبتا زیاد (هر۳ ساعت) 
می‌توان درطی دو هفته اول استفاده کرد ولی از شروع هفته 
سوم به منظور تسریع ترمیم اپی‌تلیوم. ممانعت از بروز 
عفونت dl‏ و جلوگیری از تجزیه استرومای قرنیه. مصرف 
استروئید توصیه نمی‌شود. 

۳- به منظورکاهش فشار چشم ازمهارکنندههای کربتیک 
انهیدراز مثل استازولامید (دیاموکس) استفاده می‌شود. 

۴- برای جلوگیری از عفونت. می‌توان از آنتی‌بیوتیک‌های 
موضعی مانند قطره کلرامفنیکل استفاده کرد. 

۵- استفاده ازویتامین YC‏ صورت سیستمیک ۲ گرم در روز در 
سوختگی‌های تقریبا شدید مقید است. مهار کننده‌های 
کلاژناژ (استیل سیستئین و داکسی سیکلین سیستمیک) 
نیزمی‌توانند ثریخش یاشند. 

۶- استفاده از پماد و قطره‌های مرطوب کننده. ترجیحاً فاقد 
مواد نگهدارنده. 
عوارض بلندمدت سوختگی‌های شیمیایی عبارتند از 

گلوکوم. اسکار قرنیه ناشی ازآسیب به سلول‌های بنیادی 

آپی‌تلیوم؛ سیمبلفارون. انتروپیون و کراتیت سیکا. از بین 
رفتن آپی‌تلیوم اطراف لیمبوس و عروق ملتحمه و صلبیه با 
پیش آ گهی بدتری همراه است. پیوند سلول‌های بنیادی از 
چشم مقابل و یا جسد توأم با پیوند غشای آمنیوتی در تسهیل 

ترمیم اپی‌تلیوم قرنیه. به ویژه در موارد شدید Bho‏ است. 
لازم به ذکراست که درمان سوختگی‌های شیمیایی 

چشم یک مسأله اورژانس بوده و ماتند سایر موارد اورژانس 

(شکستگی. خونریزی) هر پزشک عمومی باید ol‏ انجام 

دهد و عدم درمان به موقع آن موجب ضمان می‌گردد. 


آسیب قرنیه با اشعه ماوراء بنفش اغلب در جوشکارانی 
که از حقاظ استفاده تمی‌کنند. در اسکی بازان. کوهتوردان 
و کسانی که درمعرض لامپ‌های خورشیدی قرار می‌گیرند. 
دیده می‌شود (شکل ۲۷-۲). 

دراین ضایعه اغلب اپی‌تلیوم قرنیه آسیب می‌بیند ولی 
پیش گهی این ضایعه بسیار خوب است. علائم و تشانه‌های 
این بیماری ۶-۱۰ ساعت بعد از تشعشع شروع می‌شود. این 


شکل ۲۷-۲: کراتوپاتی نقطه ای سطحی در بیمار gles‏ 
کراتوپاتی ناشی از اشعه 11۷ که در رنگ آمیزی فلورسئین به 
صورت نقاط سبزرنگ تاشی از آسیب اپی تلیوم در سطح قرنیه 
دیده می‌شود 


بیماران دچاراشک ریزش, ترس از تورو احساس شدید جسم 

خارجی در چشم هستند. وجود نقاطی در قرنیه دررنگ‌آمیزی 

فلورسئین و میوزاسپاستیک نشانه‌های این بیماری هستند. 

ois‏ بینایی (Visual acuity)‏ دراغلب موارد طبیعی است 

ولی گاهی به طور جزیی کاهش یافته است. ضایعه در اکثر 
موارد دو طرفه است. دراين بیماران Lb‏ همواره به دنبال 

جسم خارجی سطحی در قرنیه b‏ ملتحمه پلکی بود. 

درمان 

۱- بستن چشم‌ها (Patch)‏ 4 مدت ۲۴ ساعت. 

۲- استفاده ازقطره سیکلوپلژیک کوتاه اثر مانند Mydriacyl‏ 
Cyclogyl 0.5% L 1%‏ که باعث کاهش درد ناشی از 
انقیاض عضله مژگانی می‌شوند. 

۳- استفاده ازآنتی‌بیوتیک‌های موضعی برای جلوگیری از 
Coste‏ ثأنویه. 

۴- ازبی‌حس کننده موضعی فقط باید درهنگام معاینه بیمار 
استفاده کرد ولی ازاستفاده طولانی آن باید خودداری 
کرد. زیرا موجب تخیر در ترمیم اپی‌تلیوم قرنیه می‌شود و 
به هیچ وجه قطره آن نباید در اختیار بیمار گذاشته شود. 
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نکته 

نگاه کردن به خورشید یا تماشای خورشيد SEBS‏ بدون 
فیلتر محافظ می‌تواند سبب سوختگی شدید ماکولا و افت 
LAS‏ دید شود. 
aS‏ 

مواجه بیش از حد به پرتوهای bX‏ پرتوهای هسته‌ای 
می‌تواند ایجاد کاتاراکت نماید که ماه‌ها پس از مواجهه ایجاد 
می‌شود. 


اجسام خارجی سطح قرنیه بیش از ۲۵ تمام صدمات 
چشمی را شامل می‌گردند. علائم مربوط به جسم خارجی 
قرنیه ممکن است بسیار خفیف باشد و يا ممکن است بیمار 
علائم شدیدی داشته باشد. بیماران اغلب از درد. اشک ریزش 
و احساس جسم خارجی و فتوقوبی By‏ می‌برند. از نشانه‌های 
مهم می‌توان به پرخونی ملتحمه اشاره کرد. با مشاهده دقیق 
قرنیه ممکن است جسم خارجی دیده شود (بهتراست از 
اسلیت لامپ استفاده شود) .در صورت نبودن جسم خارجی 
درسطح قرنیه باید با بگرداندن پلک‌ها از عدم وجود آن 
درپشت Sb‏ اطمینان کامل حاصل گردد (شکل ۲۷-۳ و 
۲۷-۴). 
درمان 

اجسام خارجی سطحی در قرنیه را پس از بی‌حسی 
قرنیه با قطره تتراکانین می‌توان با استفاده از اپلیکاتور و 
یا وسیله تیزی مانند سر سوزن انسولین با دقت از روی 


شکل ۲۷-۳: الف) جسم خارجی فلزی همراه با حلقه زنگار(ع۲10 (Rust‏ در اطراف آن. ب) جسم خارجی در پشت پلک 


قرنیه برداشت. معمولا کمترین صدمه دراین روش به 
قرنیه وارد می‌شود. 2 

اگرچسم خارجی فلزی بوده (غالبا آهنی) و مدتی برروی 
قرنیه باشد. حلقه‌ای از زنگار در اطراف آن ایجاد می‌شود که 
باید آن را نیزاز سطح قرتیه برداشت. اگر در هنگام برداشتن 
جسم خارجی نتوان حلقه زنگاررا به طور کامل برداشت. 
باید ۲۴ ساعت صبر کرد و سپس برای برداشتن حلقه زنگار 
نرم شده اقدام کرد. پس از خارج نمودن جسم خارجی از 
یک قطره سیکلوپلژیک کوتاه اثرو ازیک آنتی‌بیوتیک وسیع 
الطیف استفاده می‌شود. در صورت نقص اپی‌تلیالی شدید و یا 
درد چشم Lb‏ چشم بیمار پانسمان شود. (Patch)‏ 

اجسام 2:5 (Inert),‏ را که درعمق قرنیه قرار دارند (مثل 
شيشه و کربن) می‌توان به حال خود رها کرد. در صورت عمقی 
بودن جسم خارجی که احتمال سوراخ شدن تمام ضخامت 
قرنیه درآن مطرح باشد. خارج کردن آن باید در اتاق عمل و 
تحت شرایط استریل انجام شود. 


آگرچه اجسام خارجی داخل چشمی شایع نیستند اما 
پزشک باید وجود این اجسام را درداخل چشم بیماری که 
با جراحت نافذ مراجعه کرده است. بررسی کند و در صورت 
وجود. محل آن را تعیین کند. 

اجسام خارجی داخل چشمی به دو گروه بزرگ تقسیم 
می‌شوند:اجسام خارجی فلزی و غیرفلزی. اجسام خارجی 
فلزی خود بردو گونه مغناطیسی و غیر مغناطیسی‌اند. 


۳۷۵ چشم پزشکی‎ Gla ysl 


JSS‏ ۲۷-۴: روش برگرداندن پلک بالا برای معاینه پشت پلک: در حالی که هردو چشم بیمار باز و به پایین نگاه می‌کند معاینه کننده 
با انگشت مژه‌های بیمار راگرفته و به کمک یک اپلیکاتور که در پشت پلک قرار می‌گیرد آن را برمی‌گرداند 


yy 


شکل ۲۷-۵: جسم خارجی در الف) روی عدسی و ب) زاویه اتاق قدامی 


اچسام فلزی شامل‌:روی. نیکل. آلومینیوم. مس . نکته 
و آهن و اجسام غیرفلزی شامل: کرین. پلاستیک. پولن هیج گاه نباید از ۱1181 برای تعیین محل اجسام خارجی 
گیاهی و شیشه هستند. پیش[ گهی اجسام خارجی فلزی فلزی داخل چشمی استفاده کرد زیرا به دلیل ایجاد میدان 
معمولا وخیم‌تراست. بیماران غالبا از ناراحتی درچشم مفتاطیسی اجسام خارجی درداخل چشم به سرعت حرکت 


همراه با تاری دید شکایت دارند. کرده و اثرات جبران ناپذیری برروی چشم می‌گذارند. 
نکته درمان 
درتمام مبتلایان به التهاب یووه و سابقه صدمه چشمی. اجسام خارجی داخل چشمی را باید هرچه سریع‌ترازچشم 


TIE احتمال باقی ماندن جسم خارجی در چشم را در نظرداشت. بیرون آورد. مگرآن که صدمه تاشی از جراحی برای‎ ub 
برای تعیین محل اجسام خارجی داخل چشمی ازوسایل زیر کردن آن بیشترا زآسیب ناشی ازباقی ماندن جسم خارجی‎ 


کمک می‌گیریم: درچشم باشد. 

Slit Lamp -)‏ معمولامحل اجسام خارجی موجود در ذرات آهن یا مس باید برای جلوگیری از سیدروز ناشی از 
قسمت قدامی چشم را می‌توان با اسلیت لامپ تعیین اهن و شالکوزناشی ازمس.حتما ازچشم خارج شوند. سایر 
کرد (شکل ۲۷-۵). انواع ذرات نظیر ated‏ پولن‌های گیاهی و فلزات خنثی را 


۲- افتالموسکوپی: بایستی برای ریت جسم خارجی چشم می‌توان به طورنامحدودی تحمل کرد. لذا می‌توان آنها را به 
بیمار تحت معاینات افتالموسکوپی مستقیم و غیر حال خود گذاشت. نکته مهم آن که در کلیه مراجعین که جسم 
مستقیم قرار گیرد (شکل ۲۷-۶). خارجی فلزی درحین کار به قرنیه آن‌ها وارد شده است باید 

CT scan -۳‏ و X- Ray‏ رادیوگرافی از نسوج نسرم وجود جسم خارجی BR‏ چشمی را نیزبررسی کرد و دراین 
کاسه چشم GI OCT sean b‏ بررسی وجود اجسام موارد توصیه می‌شود بعد از خارج کردن جسم خارجی از قرنیه 
کدر (Radiopaque)‏ می‌توانند کمک‌کنت ده باشند حتمآمعاینه کامل چشم از جمله فوندوسکوپی جهت بررسی 
(شکل ۲۷-۶). وجود جسم خارجی داخل چشم صورت گیرد. 

۴- اکوگرافی چشم: علاوه برجسم خارجی می‌تواند سیب 
شبکیه را مشخص نماید (شکل ۲۷-۶). 


آورژانس‌های چشم پزشکی ری ۳۳۷ 


شکل ۲۷-۶: جسم خارجی داخل چشم: الف) افتالموسکویی . ب) عکس ساده با اشعه 26. ج ود) Soul CT‏ اربیت و 0( سونوگرافی 
( 13 اسکن) چشم 


yy 


چشم پزشکی عمومی 
نکته 
در مواردی که اجسام خارجی در حین کار وارد چشم 


شده‌اند. احتمال پروز اندوفتالمیت هم وجود 


و درصورت 
مواجهه با این بیماران. قبل از رسیدن به مراکز چشم پزشکی. 
توسط پزشک عمومی آنتی‌بیوتیک ود 
سیستمیک LL‏ شروع شود. 


able‏ به صورت 


از oe‏ رفتن اپی‌تلیوم قرنیه را خراشیدگی قرنیه 
(۸0۲۵۹۲0۸)گویند .این وضعیت معمولا نتیجه وجود 
یک جسم خارجی در ملتحمه. قرنیه و یا زیر Sh‏ است. 
خراشیدگی قرنیه غالبا خودبخود بهبود می‌یابد. اگرچه امکان 
تکرار خودیخودی هفته‌ها یا ماه‌ها پس ازالتیام وجود دارد 
(شکل ۲۷-۷). 
بیماران اغلب از احساس جسم خارجی و ترس از 
نورشکایت دارند. خراشیدگی قرنیه می‌تواتد باعت 


i 


شدید. اشک ریزش و بلفارواسپاسم شود و پلک زدن 
یکی از نشانه‌های بارزخراشیدگی قرنیه است. ملتحمه 
اغلب پرخون است. Gas‏ بینایی (Visual acuity)‏ 
می‌تواند طبیعی یا مختصری اختلال داشته باشد. محل 
خراشیدگی قرنیه توسط فلورسئین رنگ می‌گیرد. دردرمان 
خراشیدگی‌های قرنیه استفاده از بی‌حس کننده‌های موضعی 
اکیدا ممنوع است, زیرا این داروها ترمیم اپیتلیوم قرنیه را به 
تأخیر می‌اندازند. 
درمان 
درصورت پانسمان محکم اکثر خراشیدگی‌های قرنیه 
بهبود می‌یابند. قبل ازیستن چشم درمان‌های کمکی دیگری 
به شرح ذیل صورت می‌گیرند. 
۱- خارج کردن باقیمانده‌های اجسام خارجی در ساک 
ملتحمه یا قرنیه درصورت وجود 
۲- تجویزقطره‌های سیکلوپلژیک کوتاه اثریرای راحتی 
پیشتربیمار _ 
۳- تجویزقطره آنتی‌بیوتیک & منظور جلوگیری از عفونت 
ثانویه 


aS 


اگر لایه Bowman‏ قرنیه سیب تدیده باشد. اثری از 


آسیب قرنیه پس از التیام باقی نمی‌ماند. 


شکل ۲۷-۷: الف)خراشیدگی قرتیه: خراشیدگی خطی تاشی 
آزب) وجود جسم خارجی در پشت پلک که با هربار پلک زدن 
روی قرنیه خراش ایجاد می‌کند 


1-7 دی همراه باشد. 
قسمت‌های دروتی چشم در معرض عفونت قرار می‌گیرند و 
به همراه آن احتمال دارد که ساختمان‌های داخل چشم نیز 
مصدوم شوند. در صورتی که پارگی قرنیه همراه با آسیب سایر 
ارگان‌های حیاتی است. توجه به Slo mike‏ و Obs‏ جان 
بیماردراولویت می‌باشد. درمواجهه با مصدوم دچارپارگی 


رنیه می‌تواند با عوارض bj‏ 


45,5 باید از دستکاری و در نتیجه جابجایی نسوج و احتمالاً 


اورژانس‌های چشم پزشکی 


خروج محتویات چشم جلوگیری کرد (شکل ۲۷-۸). 

با گذاشتن محافظ (شیلد) ub‏ ازوارد شدن هرگوته فشار 
و درنتیجه خروج اجرای داخلی oS‏ چشم جلوگیری کرد و 
SI‏ شیلد دردسترس نباشد می‌توان از مقواء ته لیوان بستنی 
ویا فیلم رادیولوژی شیلد درست کرد. به بیما 


کرد حتی‌المقدور از یلک زدن زیاد خودداری LS‏ و درصورت 
: چند سی‌سی لیدوکائین 
۱یا 3/۲ رمحل گوشه خارجی چشم. اعصاب و عضلات پلکی 
را بی‌حسی کرد. همچنین از چکاندن قطره‌های مختلف 
چشمی نیز باید خودداری کرد - 
نیاز جهت طی مراحل قانونی و غیره). وی 
پزشکی نمود. درصورت آلوده بودن عامل صدمه و احتمال 
کزازباید تسبت به پیشگیری cpl jf‏ بیماری براساس سابقه 
واکسیناسیون اقدام نمود. 

درمان شامل پیشگیری از 
آنتی‌بیوتیک‌های وسیع الطیف. جلوگیری از پرولایس 
ساختمان‌های داخل چشم و ترمیم پارگی توسط عمل جراحی 
است. اگر ac‏ 


رها شده adh‏ باید در هنگام ترمیم قرنیه آن را 


پارگی پلک به دو نوع تقسیم می‌شود: 
۱- پارگی بدون درگیری لبه پلک 

درصورتی که Sb‏ 
مانند pls‏ نقاط بدن است. 


۲- پارگی همره با درگیری ad‏ پلک 

تمام زخم‌های پلک را باید با محلول سرم نمکی شست 
اگرپارگی پوست خیلی وسیع و شدید باشد 
نباید قسمتی از پلک که به نظر نکروزه می‌رسد را برداشت 
| خونگیری عالی دراین ناحیه احتمال زنده ماتدن آن را 
افزایش می‌دهد (شکل -٩‏ ۲۷). 


وجود ن درا را Ladle‏ 23 
Ke)‏ ۰- ۲۷). این ضایعه اکثرا به دنبال ضربات غیر نافذ 


چشم ایجاد می‌شود. خون ممکن است تمام سگمان قدامی 


عفونت با تجویز 


۳۹ » و ۲۷ 
نیز صدمه دیده و محتوی ol‏ داخل چشم 


گی محدود به پوست باشد.ترمیم آن 


و شوداد. 


اق قدا 


© 


شکل ۲۷-۸: الف) پارگی اسکلرا همراه با بیرون زدگی عنبیه و 
ب) زجاجیه. ج) پارگی وسیع اسکلرا همراه با بیرون‌زدگی بافت 


Togs 
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۶ چشم پزشکی عمومی 
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شکل ۲۷-۹: پارگی پلک همراه با درگیری لبه پلک الف) قبل و ب) بعد ازترمیم 


را اشغال US‏ و یا فقط درقسمتی ازآن وجود داشته باشد. در 
صورتی که میزان خونریزی زیاد باشد. با چراغ قوه نیز HB‏ 
مشاهده است 4(Macroscopic)‏ اگر خیلی کم باشد تنها 
با اسلیت لامپ می‌توان سلول‌های خونی را در اتاق قدامی 
مشاهده کرد Latte (Microscopic)‏ خونریزی در موارد 
ضربه‌ای ازعروق محیطی عنبیه و یا عروق جسم مزگانی 
است. هایفما ممکن است به صورت خودبه خود هم اتقاق 
افتد.دراین صورت باید به فکر Rubeosis Iridis‏ اختلالات 
خونی. عفونت‌های هرپس در بالغین ورتینوبلاستوم و 
Xanthogranuloma‏ مامت »بل در اطفال بود. معمولاً حچم 
خون حاصله کمترازیک سوم از فضای اتاق قدامی را اشغال 
می‌کند و به ندرت ممکن است تمام قضای اتاق قدامی را 
پر کند. خونریزی‌های GLI‏ قدامی اکثراً با درمان طبی 
بهبود می‌يابند و درصورتی که در طی ۲-۵ روز بعد از حادثه 
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شکل ۲۷-۱۰: الف و ب) هایفما (خون در اتاق قدامی) 


خونریزی مجدد اتفاق نیفتد پیش آ گهی آن خوب خواهد 
بود. احتمال ایجاد عوارض شامل افزایش فشار داخل چشم 
و رنگ گرفتن قرنیه درموارد خونریزی مجدد افزایش می‌یابد. 

درمان هایفما شامل استراحت و استفاده از قطره 
سیکلوپلژیک مانند آتروپین LZ)‏ هماتروپین ۲/ است. در 
صورت همراهی با :10111 استروئید موضعی تجویز می‌شود 
و استروتید سیستمیک نیزبه منظور جلوگیری از خونریزی 
مجدد تجویز می‌شود. 


کاهش دید ناکهانی 


از دیگر موارد اوژانس‌های چشم‌پزشکی کاهش دید 
ناگهانی است که ممکن است یک طرفه یا دوطرفه باشد. 
در موارد دو طرفه بیشتر, مسمومیت‌ها و بیماری‌های 


اورژانس‌های چشم پزث 


سیستمیک مطرح هستند. توجه به سیر کاهش بینایی (حاد. 
مزمن, عود کننده) و وجود علایم همراه (درد چشم درحین 
حرکت چشم. سردرد و IE whe‏ نورولوژی) نیزبه تشخیص 
علت زمینه‌ای کمک می‌کند. 
مواردی که باعث کاهش دید ناگهانی و یک طرفه 
می‌شوند عبارتند ]3 
۱- انسداد شریان مرکزی شبکیه (Central Retinal Artery‏ 
Occlusion, CRAO)‏ 
۲- انسداد شاخه‌ای شریان 3 Branch Retinal 4S‏ ( 
Artery Occlusion ,BRAO)‏ 
۳- انسداد ورید مرکزی شبکیه (Central Retinal Vein‏ 
Occlusion, CRVO)‏ 
۴- انسداد شاخه‌ای ورید شبکیه (Branch Retinal vein‏ 
Occlusion, BRVO)‏ 
۵- التهاب عصب بینایی (Optic neuritis)‏ 
۶- نوروپاتی ایسکمیک قدامی عصب بینایی (Anterior‏ 
Ischemic Optic Neuropathy, AION)‏ 
۷- جداشدگی 4.5.5 (Retinal Detachment , RD)‏ 
۸- خونریزی زجاجیه (ویتره) 
-٩‏ خونریزی تاحیه ماکولا 
Functional visual loss -۰‏ 
نخستین قدم درمواجهه با چنین مواردی تعیین 
حدت بینایی و نیز Relative Afferent Pupillary Defect‏ 
می‌باشد. (به فصل معاینات مراجعه شود) 


این حادثه یکی از موارد اورژانس‌های چشم پزشکی است 
که با cdl‏ شدید و ETE‏ و یدون درد دید مشخص می‌شود. 
دید در۰؟/ بیماران بین شمارش انگشتان (0۳)و درک نور 
pice (LP)‏ است. در ۲۵ درصد از افرادکه ناحیه ماکولاعلاوه بر 
شریان مرکزی شبکیه bug‏ شریان Cilioretinal‏ خونرسانی 
می‌شود. درصورت بروز CRAO‏ دید مرکزی حفظ خواهد 
Ld‏ (شکل ۲۷-۱۱). در اکثر موارد cde‏ انسداد شریان مرکزی 
رتین ترومبوزء ولی در ۱-۲ /7موارد. علت آن آرتریت تمپورال 
است که با اقدامات پیشگیرانه باید از درگیری چشم مقابل 
جلوگیری کرد. 


شکل ۲۷-۱۱: انسداد شریان مرکزی شبکیه ؛ به علت رنگ 
پریدگی شبکیه. لکه Cherry red‏ مشخص می‌شود طبیعی 
ماندن تاحیه‌ای که توسط شریان سیلیورتینال مشروب 
می‌شود (فلش) 


علایم کلینیکی 

کاهش ناگهانی شدید و بدون درد دید به همراه APD‏ 
مثبت مشاهده می‌شوند. ممکن است سایقه ازبین رفتن 
موقتی دید (Amaurosis fugax)‏ وجود داشته باشد. در 
افتالموسکوپی: رنگ پریدگی و تورم منتشر شبکیه و یک 
ناحیه تیره رنگ در مرکز فووهآ مشاهده می‌شود که علت آن 
انتقال SS,‏ تیره کوروئید ازورای فووهست؛ زیرا ناحیه فووها 
به cde‏ عدم وجود سلول‌های گانگلیوتی در آن نازک‌تراز سایر 
بخش‌های شبکیه است. به این نقطه قرمزرنگ در ناحیه 
فووها red spot‏ /(6۲۲() می‌گویند. ممکن است انسداد شریان 
به صورت شاخه‌ای باشد. که دراین حالت pal‏ مربوط به 
همان قسمت مبتلا است. بررسی سیستمیک از نظر وضعیت 
قلبی .عروقی و تعیین سدیمانتاسیون خون (1551) جهت 
بررسی آرتریت تمپورال لازم است. 
درمان 

به سرعت Lb‏ شروع شود و شامل مراحل زیر است: 

الف:کاهش فشار داخل چشم به وسیله پاراسنتز, Globe‏ 
تجویز استازولامید. تجویز هیپراسموتیک‌ها و یا تزریق ماده 
بی‌حسی درپشت کره چشم که از طریق اتساع عروقی سبب 
بهبود خونرسانی شبکیه می‌شود. 

ب: استنشاق مخلوط 190 اکسیژن و 7/۵ ,00 به 
وسیله ماسک به مدت ۱۰ AHS‏ درهرساعت و در صورتی 
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که این امکان در اختیار نیاشد بیمار می‌توانددرون کیسه‌ای 
استنشاق کند. 

ج: آنتیکواً گولاسیون سیستمیک عموماتوصیه تمی‌شود. 
تجویز آسپرین در صورتی که علت CRAO‏ ترومبوامبولی 
باشد. اندیکاسیون دارد. 

متأسفانه. تأثیر اقدامات درمانی در اغلب موارد کم 
است. زیرا پس از ۱۰۰ دقیقه ازشروع اتسداد آسیب شبکیه 


برگشت‌ناپذیر است. 


انسداد ورید مرکزی شبکیه (CRVO)‏ در هر ستی ممکن 
است اتفاق بیفتد ولی معمولاً درافراد 
طوری که 4٩۰‏ اقراد بالاتر 

بیماری‌های pis‏ با آن شامل بیماری‌های قلبی .عروقی 
بالابودن فشار خون, دیابت و گلوکوم است. موارد دیگری از 
قبیل پلی‌سیتمی. دیس پروتئینمی, میلوم مولتیپل, بالا بودن 
فشاراربیت نیزممکن است تابلوی شبیه 71۷0 ایجاد کنند. 
درافراد جوان باید سندرم آنتی‌بادی ضد فسغو لیپید را رد 
نمود. همچنین دراین دسته بیماران بر سح ختلالات 
مسیرهای انعقادی به وسیله اندازه گیری سطح aye‏ 
و yg SES‏ ۷ لیدن.هموسیستئین و آنتی ترومبین um‏ 
صورت گیرد. 

هرچند نظرات گوتاگون راجع به تقسیم بندی و تحوه 
درمان آن وجود دارد. ولی CRVO‏ به دو دسته مهم تقسیم 


مسن دیده می‌شود. به 


از۵۰ سال سن دارند. 


می‌شود: 


Venous Stasis (Non- ischemic -\ 


CRVO) 


Retinopathy 


Hemorrhagic Retinopathy (Ischemic CRVO) -۲‏ 
عمدتاً مکانیسم بیماری در هردو نوع یکی است و آن 
ترومبوز ورید مرکزی در سطح خلفی Lamina Cribrosa‏ 
است که درنوع ایسکمیک با انسداد کامل همراه است 
(شکل ۲۷-۱۲). 
تغلاهرپیماری در هردو نوع به صورت کاهش ناگهانی 
و بدون درد د دید است که درنوع ایسکمیک درد درک تور 
و یا شمارش انگشتان است. دراین توع ۸۳0 مثبت 
وپیشآ گهی دید بدتراست وتنها در 1/۱۰ موردممکن است 
دید ۲۰/۴۰۰ داشته باشند. این گروه در۳۰-۶۰ / موارد در 
طی ٩۰‏ روزبه علت ایجاد عروق خونی درسگمان قدامی 
(Neovascularization)‏ دچار گلوکوم می‌شوند که آن را 
SS‏ 
علایم چشمی در شکل Nonischemic‏ شامل اتساع و 
پیچ‌خوردگی خفیف تمام شاخه‌های ورید مرکزی شبکیه و 
نقاط خونریزی شعله شمعی در plas‏ سطح شبکیه Cal‏ ادم 
ماکولا و تورم خقیف عصب بینایی ممکن است وجود داشته 


4 روزه می‌نامند. 


باشد. ولی در نوع Ischemic‏ خونریزی و ادم WALD‏ شبکیه. 
اتساع شدید وریدهای رتین و bla‏ 0۱001-001 درسطح 
شبکیه و در فلورسئین آنژیوگرافی نواحی ایسکمیک شبکیه 
با وسعت بیش‌تراز ۱۰ برابر قطر سر عصب بینایی وجود دارد. 
ربرخورد با بیمار مبتلا به 010۷0 باید کلیه بیماری‌های 
میسحمیک ISS‏ رام بزوم هند بر gaia‏ فعارجهت ها 


نیزاندازه‌گیری شود. 


شکل ۲۷-۱۲: انسداد ورید مرکزی شبکیه ACRVO)‏ الف) افتالموسکویی: ورم سر عصب بینایی . احتقان شاخه‌های وریدی و 
خونریزی منتشر شعله شمعی در شبکیه از نشانه‌های بیماری است. ب) فلورسنین آنژیوگرافی 


اورژانس‌های چشم پزشکی >< ۳ 


درمان 

درصورتی که عامل ایجاد کننده مشخص شود. eb‏ 
ol‏ را درمان کرد. داروهای ضد پلاکتی مانند آسپرین و 
Dipyridamole‏ با موققیت کمی همراه بوده است. درمان با 
تزریق داخل ویتره آشکال دپوی استروئیدها و یا درمان‌های 
ضد VEGF‏ با نتایج امیدوار کننده‌ای همراه بوده است. در 
صورت پیدایش نئوواسکولاریزاسیون در شبکیه یا سگمان 
قدامی فتوکو گولاسیون سطح شبکیه ضروری است. 


نوروپاتی ایسکمیک قدامی عصب بینایی (۸۱0۱) در 
حقیقت یک انفارکتوس سرعصب بینایی است که معمولاً در 
سنین بالاتراز۵۰ سال اتفاق می‌افتد و با کاهش دید ناگهانی 
و بدون درد همراه است. اختلال دید ازتاری خقیف دید تا 
pe‏ درک نور (NLP)‏ متغیراست. همچنین اختلال میدان 
بینایی وجود دارد. 

درمعاینه ته چشم تورم عصب بینایی همراه با خونریزی 
nw‏ لایه‌های عصبی مشاهده می‌شود. این بیماری به دو 
شکل وجود دارد: 
الف: Arteritic‏ 
ب: Non-arteritic‏ 
شکل Non-artertic‏ به علت انفارکتوس سر عصب 
یی در زمینه آرتریواسکلروزیس اتفاق می‌افتد. اکثراسایقه 
دیابت ویا فشار خون Wh‏ دربیماروجود دارد و درسنین ۶۵- 
۵۰ سالگی اتفاق می‌افتد. اختلال دید به صورت تاری و محو 
دیدن اشیاء و همچنین مختل شدن دید رنگی است. 

Giant Cell Arteritis در زمینه بیماری‎ Arteritic JS 
و درافراد مسن تررخ می‌دهد. اساس بیماری التهاب دیواره‎ 
شریان‌های متوسط است. بیمار مبتلا از سردرد شاکی است‎ 
که محل آن متغیراست و گاهی به فک هم انتشار دارد. برخی‎ 
از ببماران ازعلایم پلی میالژی روماتیسمی شاکی هستند.‎ 
شدیدتر‎ Nonarteritic از نوع‎ Arteritic افت دید در فرم‎ 
بوده و پیشآ گهی دید خوب نیست و درمان فوری را ایجاب‎ 
می‌کند.زیرا خطر درگیری چشم مقابل وجود دارد.‎ 

در معاینه چشم علاوه بر کاهش شدید دید RAPD‏ 


وجود داشته و عصب بینایی رنگ پریده و متورم بوده و نقاط 
خونریزی شعله شمعی در اطراف آن دیده می‌شود. بررسی 


بالینی از تظر بیماری‌های سیستمیک مثل فشار خون UL‏ 
دیابت و بیماری‌های کلاژن واسکولار باید صورت گیرد و در 
این oe‏ آزمایش بررسی سدیمانتاسیون خون (17518) باید 
به صورت اورژانس انجام گیرد. در صورت بالا بودن ESR‏ 
یاتوجه به سن بیمارو سایرعلایم باید به آرتریت تمپورال 
مشکوک شویم و درمان با استروئید وریدی با دوزبالا را فوراً 
شروع کنیم. لازم به ذکر است طبیعی بودن سدیمانتاسیون 
آرتریت تمپورال را نفی نمی‌کند و اندازه‌گیری 01*۳ به همراه 
۴ دقت تشخیص را افزایش می‌دهد. در صورت شک 
بالینی قوی علیرغم طبیعی بودن آزمایشات شروع فوری 
درمان با استروئید سیستمیک و بیوپسی از شریان تمپورال 
سطحی توصیه می‌شود. 

دوره التهاب فعال در آرتریت تمپورال ۱ تا ۲ سال طول 
می‌کشد. بتابراین استروئید سیستمیک را باید به مدت 
۸- ۱۲ ماه ادامه داد و دوز دارو را به تدریج کم نمود. 
aS‏ 

عدم درمان به موقع ممکن است در طی ۲۰ )29-659 
۵- ۶۵ موارد سبب گرفتاری چشم دیگر شود. 


التهاب عصب بینایی که منجربه گرفتاری دیسک 
بینایی شود پاپلیت گویند که در نتیجه آن بیمار در طی چند 
ساعت تا چند روزدچار کاهش دید پیشرونده می‌شود. کاهش 
دید بدون درد بوده و یا ممکن است حرکت عضلات چشم با 
درد pigs‏ شود. کاهش دید توأم با اختلال دید رنگی است و 
به درجات مختلف ۸۳0 نیز وجود دارد. در زجاجیه ممکن 
است سلول‌های التهابی مشاهده شود و در معاینه ته چشم 
عصب بینایی متورم و اطراف آن محو است و عروق اطراف 
سر عصب نیز محو شده‌اند. 

آگزودا در شبکیه اطراف عصب و ماکولا (که معمولا به 
صورت ستاره‌ای macular star bl JSS‏ دیده می‌شود) ممکن 
است مشتاهده شود همچتیی خونریزی درسطح عصب و 
یا نواحی مجاورآن ممکن است دیده شود و میدان بینایی 
مختل است. 

تورم عصب ممکن است در اثریک التهاب اولیه و یا یک 
بیماری دمیلیزان و یا به دنبال یک عفونت ویروسی سیستم 
فوقانی تنفسی و نیز گاهی درطی یک واسکولیت سیستمیک 


3 


چشم پزشکی عمومی 

و یا سینوزیت پارانازال ایجاد شود. حداقل آزمایش‌های لازم 
شامل ANA. CBC. FBS‏ :1251و ۲" اسکن سینوس‌های 
SHELL‏ و بررسی بیماری‌های دمیلیزان توسط ۷111 است. 
برخلاف AION‏ پیش آ گهی دید خوب است و درطی شش 
هفته تایک سال کم‌کم دید بهبود می‌یابد. هرچند مختصر 
آتروفی عصب و اختلال دید Sy‏ ممکن است باقی بماند. 
درمان 

درمان بیشترمتوجه درمان بیماری زمیته‌ای است. در 
مواردی که پاپیلیت در dine}‏ بیماری 15 رخ می‌دهد و همراه 
با کاهش شدید دید است. تجویز استروئید وریدی به میزان 
۵۰۰ میلی‌گرم هر ۱۲ ساعت به مدت ۳ روزو سپس ۱۱ روزبه 
صورت خوراکی به میزان ۱۸۵/0۱۵ توصیه می‌گردد. استفاده 
ازدرمان قوق علاوه برتسریع در بهبود بینایی. عود توریت را 
نیزدرمدت ۲ سال کاهش می‌دهد. 
نکته 

تجویز خوراکی استروید به تنهایی احتمال عود حملات 
را افزایش می‌دهد (به فصل نوروافتالمولوژی مراجعه شود)- 


یکی دیگرازموارد اورژانس‌های چشمی شکایت ازدو بینی 
است که به طور ناگهانی ایجاد شده و دوچشمی می‌باشد. 
دوبینی یک چشمی معمولا دراثراسکار قرنیه. آستیگماتیسم 
خیلی شدید و یا کدورت عدسی حاصل می‌شود و پایستن 
چشم دیگرازبین نمی‌رود. دوبینی دوچشمی عمدتا دراثر 
اشکال در Alignment‏ چشم‌ها حاصل می‌گردد.که در نتیجه 
آن درمنطقه بینایی sly‏ هرچشم یک تصویر جداگانه ایجاد 
می‌شود که مغزقادر به یکی کردن آن‌ها تمی‌باشد و با بستن 
یک چشم دوبیتی آزبین می‌رود. 

درمواجهه با فرد دچاردوبینی باید تعیین کنیم که دو 
تصویر حاصله تسبت به یک دیگر چه وضعیتی دارند آیا به 
طور افقی هستند که دلیل ابتلای عضلاتی است که حرکت 
چشم را درسطح افقی انجام می‌دهند. اگردو تصویربه صورت 
عمودی باشند Yo)‏ و پایین) دلیل آن, بتلای عضلاتی است 
که حرکات عمودی چشم‌ها را سیب شده و درصورتی که مایل 
باشند ممکن است نشان دهنده گرفتاری ples‏ عضلات حرکتی 
اققی و عمودی یا درگیری عضلات bl‏ باشند. 

باید به خاطر داشت که عمدتاً دوبینی درافراد مسن 


Glas! ins cle a,‏ محرک عضلات خارج چشمی به 
علت واسکولوپاتی عروق مغزی عصب. در بیماری‌های 
سیستمیک مانند دیابت و فشار خون است و به همین جهت 
بررسی نورولوژیک و سیستمیک کامل و سابقه مصرف داروها 
ضروری است. 


منشاً عصب ۷1 از ساقه مغزاست و فلج آن باعث دوبینی 
به صورت افقی می‌شود که درنگاه به سمت عضله فلج 
دوبینی شدت می‌یابد. چشم مبتلا به سمت داخل منحرف 
شده و حرکت چشم به خارج (۸۵10۳) مختل شده Cul‏ 
زیرا عصب حرکتی عضله مستقیم خارجی ازعصب ۷1 است. 
fle‏ گوناگوتی در ساقه مغزباعث این وضعیت می‌شوند ولی 
دو گروه بیماری ازعلل شایع آن هستند. یکی بیماری‌های 
عروقی و دیگری بیماری‌های دمیلیزان. 

شایع‌ترین علت فلج مجزای محیطی عصب ششم. 
Cus!Microvascular Neuropathy‏ که در افراد بالاتراز۵۰ 
سال دیابتی ویا مبتلابه فشارخون بالا حاصل می‌شود و 
اکشرآهم خوش خیم است و طی ۲ تا ۳ ماه بهبود می‌یابد. در 
صورت ایتلای فرد بالای ۵۰ alle‏ دیابتی به فلج ایزوله عصب 
VI‏ می‌توان مدتی بیمار را پیگیری نمود. در صورت عدم 
بهبودی تصویر برداری مغزی (۷1181) لازم است . 

گاهی افزایش فشار داخل جمجمه باعث فلج عصب 
۲ می‌شود. سایرعلل عبارتند از: اسکلروز مولتیپل. مننژیت 
بازیلر و Paraviral Autoimmune Neuropathy‏ « عفونت 
گوش میانی. مالفورماسیون آرتولد کیاری و انجام LP‏ 
درکودک مبتلا به فلج زوج ششم باید بررسی از نظر وجود 
تومورهای ساقه مغز (گلیوما) اتجام شود JS)‏ ۱۹-۱۲ فصل 
نوروافتالمولوژی). 


عضلات بالابرنده SL‏ فوقانی. مستقیم فوقانی.مستقیم 
داخلی وتحتانی و عضله مایل تحتانی و عضلات اسفنکتر 
مردمک ازعصب زوج IIT‏ عصب‌دهی می‌شوند و بنابراین در 
فلج کامل چشم دچارپتوز شده و حرکات ont Th‏ و حرکت 
به داخل مختل می‌شوند و مردمک نسبتا متسع بوده و به نور 
پاسخ نمی‌دهد. به طور خلاصه چشم دچار پتوز شده و به 
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شکل ۲۷-۱۳: فلج عصب سوم چشم راست؛ در شکل (الف) افتادگی پلک چشم راست مشاهده می‌شود. چشم مبتلا به خارج و پایین 
جابجا شده است (ب) و قادربه چرخش به داخل (ج) و حرکت رو به بالا (د) نمی‌باشد 


سمت خارج و پایین منحرف می‌شود (شکل ۱۳- ۲۷). 

علل مرکزی که باعث فلج عصب 111می‌شوند. شامل کلیه 
ضایعاتی است که ساقه مغزرا درگیر کنند و ازعلل محیطی 
فشار ناشی از آنوریسم در محل اتصال شریان Posterior‏ 
communicating‏ 2 کاروتید داخلی و نیز ایسکمی 

روواسکولار به علت بیماری‌های سیست باید بررسی 
شود. ضایعات میکروواسکولار اکثرا در افراد دچار دیابت 
وفشار خون بالا اتقاق می‌افتد. در فلج عضلات خارج 
چشمی به علت ایسکمی میکروواسکولار پاسخ مردمک به 
نورطبیعی است و درصورت گرفتاری مردمک باید آنوریسم 
به عنوان علت فلج عصب زوج welll‏ نظر باشد. در مواجهه 
با افراد مبتلاء باید colo‏ قشارخون WL‏ و بیماری‌های 
سیستمیک را بررسی تمود و نباید فراموش کرد که دراقراد 

ن گاهی تظاهرآرتریت تمپورال ممکن است به صورت فلج 
عصب ا!! باشد و به همین جهت تعیین سدیمانتاسیون به 
طوراورژانس لازم است. در موارد ایسکمیک پیشآگهی IS)‏ 
خوب است و طی ۱۲- ۶ هفته اکثرا بهبود حاصل می‌شود, اما 
فلج حاصله از ضایعات فشاری از جمله آنوریسم یک اورژانس 
جراحی اعصاب است. 


علل فلج عصب زوج چهارم اغلب از نوع ضربه‌ای: 
عروقی, مادرزادی و یا ایدیوپاتیک هستند. فلج عضله ple‏ 
فوقانی منجربه انحراف چشم‌ها به طرف بالا می‌گردد. 
هیپرتروپی هنگام نگاه کردن مریض به پایین و داخل 
افزایش می‌یابد. علاوه براین» چرخش چشم به خارج نیز 
وجود دارد. بنابراین؛ یکی از تصاویر حاصل از دوبینی نسبت 
به دیگری کج خواهد بود. کج کردن سربه سمت مقابل چشم 
مبتلا موجب برطرف شدن دوبینی می‌گردد JS)‏ ۱۴- ۲۷). 


در شکستگی کف اربیت. محتویات چشمی وارد سینوس 
ماگزیلاری می‌شود. در صورت بروز Enophthalmus‏ شکاف 
پلکی باریک می‌شود. در صورت گیر افتادن عضله مستقیم 
تحتانی در شکستگی بیمارقادر نیست که به سمت بالا نگاه 
کند. اندیکاسیون‌های جراحی ترمیمی در شکستگی کف 
اربیت عبارتند از: دوبینی دائم. محدودیت حرکات چشم. 
تورفتگی قابل توجه oS‏ چشم و شکستگی بیش از۵۰ از 
کف اربیت. 

=) 


(د) 


متانول یا الکل چوب در صورت خالص بودن بی‌رنگ و 
بی‌بوبوده و دررنگ‌بّرها یه کارمی‌رود. حداکترغلظت سرمی 
آن ۳۰ تا۶۰ AED‏ پس از خوردن به وجود آمده اما اثرات 
سمی آن معمولا ۱۲ تا ۲۴ ساعت بعد ظاهر می‌شود. مقدار دوز 
سمی آن در افراد مختلف متفاوت می‌باشد. ممکن است براثر 
نوشیدن ۲۰66 مرگ عارض شود. ولی یعضی با خوردن CC‏ 
۵۰ نیز زنده مانده‌اتد. نوشیدن مقدار کم حدود 6 ۱۵ آن 
باعث کوری شده است. 

عامل اصلی اثرات سمی متابولیت‌های الکل شامل اسید 
فرمیک و فرمالائید می‌باشد که دراثرفعالیت آتزیم الکل 
دهیدروژنازدربدن تجمع پیدا می‌کنند و به طورخاص باعث 
آسیب عصب بینایی و شبکیه می‌شود. به دتبال مسمومیت 
مردمک‌ها گشاد شده و پرخونی سرعصب بینایی و ادم 
شبکیه ایجاد می‌گردد. ازآن جایی که مسمومیت با الکل یک 
پدیده حاد و گرفتاری عصب بینایی به طور حتم باعث ازبین 


شکل ۲۷-۱۴: بیماردچار قلح عصب چهارم مغزی و عضله مایل قوقانی چشم چپ: در عکس (الف) انحراف عمودی چشم چپ بیمار 
در تگاه روبرو دیده می‌شود. در تگاه به سمت چپ اختلال چنداتی وجود ندارد (ب) ولی در تگاه به سمت راست (ج) به‌علت فلج 
عضله مایل تحتانی سمت چپ و پرکاری ثانویه عضله آنتاگونیست آن ( مایل تحتانی) چشم چپ به سمت Why‏ و داخل منحرف شده 
است .آزمون بیلشوسکی در این بیمار تشاندهنده تشدید انحراف عمودی چشم درگیر در هنگام خم شدن سر بسمت چپ می‌باشد 


رفتن بینایی می‌شود. درمان اين نوع مسمومیت می‌بایست 
به صورت اورژانس انجام گیرد. 


اگردرمان درساعات اول شروع شود نتایج بسیارخوبی 
بنابراین تشخیص و درمان به موقع مهمترین 
عامل در بازگشت دید بیماران خواهد بود. 

(all‏ در صورتی که بیش از ۲ ساعت از مسمومیت 
نگذشته باشد. شستشوی معده باید انجام گیرد. 

ب) اتجام روزانه دیالیز خونی تا زمانی که سطح سرمی 
الکل متیلیک به صفر برسد. 

ج) درمان اسیدوزو هیپرکالمی. برای درمان اسیدوزاز 
فرمول زیر استفاده می‌شود: 

Vy‏ وزن ید« (بی‌کرینات سرم بیمار- ۱040 ۲۵) بی‌کرینات 
لازم 

د) تجویزالکل اتیلیک ay‏ مقدار ۰/۵ بر حسب وزن 

بدن هر۲ ساعت ازراه دهان (تجویزالکل اتیلیک تا زمانی 


خواهد داشت 


اورژانس‌های چشم پزشکی >< ۳ 


که میزان الکل متیلیک خون به صفر برسد باید ادامه یاید.) 

هب مصرف استروئید خوراکی به مقدار ۲ میلی‌گرم بر 
حسب هر کیلوگرم وزن بدن که مقدارآن wb‏ هرسه روز.۱ 
میلی‌گرم کاهش یابد. 

و) ویتامین , 8 به مقدار۱۰۰۰ میلیگرم در روزبه صورت 
تزریق عضلانی به علاوه اسید فولیک هرساعت ۱ میلی‌گرم به 
صورت خوراکی به مدت ۲ هقته. 

لازم به ذکراست که هر چند بیماران با درمان فوق 
بهبودی دروضعیت دیدشان به وجود می‌آید ولی کاهش 
دید پس از ۳ ماه به علت آتروقی ثانویه عصب بینایی در ۵۰ 
موارد رخ می‌دهد. 


عصب بینایی ممکن است دراثر ضریه به سر. اربیت 
یاکره چشم آسیب .سیب مستقیم عصب بینایی 
دراثر کندگی عصب SUL‏ عصب توسط قطعات شکسته 
استخوانی رخ می‌دهد. آسیب غیرمستقیم عصب بینایی که 
شایع‌تر است. ممکن است به دنبال ضربات خفیف به سر به 


خصوص درناحیه پیشانی ایجاد شود. این نوع آسیب به 
علت پارگی عروق خوتی عصب رخ می‌دهد. 

اقت بینایی به دنبال سیب عصب شدید است و 
بلافاصله رخ می‌دهد و درصورت آسیب یک طرفه یا غیرقرینه 
عصب oly‏ همواره ۸۳۲ وجود دارد. شواهد ظاهری 
ضربه Soe‏ است بسیار ناچیز LAL‏ ظاهرعصب بینایی در 
مراحل ابتدایی طبیعی است و درعرض ۴-۸ هفته آتروفی 
رخ می‌دهد. 

اقدامات ضروری در برخورد با بیمار مشکوک به صدمه 
عصب oly‏ تصویربرداری (CT- Sean)‏ به منظور بررسی 


آسیب‌های مغزی و صورتی همراه و تعیین وسعت ضایعه 
است. علیرغم پیشآ گهی ضعیف بینایی به دنبال سیب 
تاشی از ضربه عصب بینایی اقدامات درمانی شامل تجویز 
فوری استروئید وریدی با دوز WL‏ و برداشتن فشارازروی 
عصب بینایی به روش جراحی است. 
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۶ دکترمحمدرضا جعقری نسب 
* دکتر فاطمه حیدری 
* دکتررضا shes‏ 


پیشگیری در پزشکی به معنی جلوگیری از بروز 
بیماری‌هاء کاهش پیامدهای شدیدتر بیماری و جلوگیری از 
بروزنقص عضو می‌باشد. یه طورکلی پیشگیری دارای سه 
سطح اولیه. ثانویه و ثالثیه می‌باشد که هرکدام اهمیت خاص 
خود را دارد. هم اکنون توجه نهادهای بهداشتی بین‌المللی 
و کنوانسیون‌های سلامتی معطوف یه پیشگیری در سطوح 
اولیه است به نحوی که راه‌هایی ابداع شود تا بیماری بوجود 
نیاید. از سوی Soo‏ مراقبت (Surveillance)‏ به معنی 
گردآوری منظم و مستمرداده‌ها. تجزیه و تحلیل آنها و سپس 
انتشار نتایج (اطلاعات) sly‏ مدیران و سیاستگذاران جامعه 
پزشکی می‌باشد. بدیهی است هر چه داده‌های اولیه‌ای که 
از منابع گزارش‌دهی بیماری‌ها فراهم می‌شود کامل‌تر باشد. 
تجزیه و تحلیل آنها و بررسی اطلاعات حاصله نیز کامل‌ترو 
کاربردی‌تر خواهد بود. ۱ 

برنامه‌های پیشگیری در چشم‌پزشکی خصوصا در 
کشورهای درحال توسعه عموما برروی بیماری‌های چشمی 
یا سیستمیک معطوف می‌شوند که اگردرمان نشوند باعث 
تابینیی غیرقابل بزگشت خواهند شد. اصول این بنامه‌ها 
بسیارساده است, همانند دسترسی به اب بهداشتی سالم 
ویا cole‏ بهداشت قردی که می‌تواند باعث شود تا روزو 
شیوع بسیاری از بیماری‌ها کاهش یابد. در کنار متخصصان 
چشم پزشکی و کارکنان علوم بینایی به نظرمی‌رسد که 
نقش متخصصان بهداشتی. پرستاران, ماماها حیاتی به نظر 


پیشگیری در چشم پزشکی 


می‌رسد. ۱ 

به عنوان مثال آب مروارید ۵۰ درصد علت نابینایی‌های 
bE‏ درمان است و عوارض آب مروارید پیشرفته و همچنین 
نابینایی غیرقابل بازگشت به سادگی با جراحی قابل پیشگیری 
می‌باشد. اگرچه برخلاف آن. کم بینایی و یا نابینایی حاصل از 
گلوکوم تقریبا غیرقابل بازگشت است. 

در مناطق دورافتاده هندوستان هر ساله هزاران نفر 
یه کمپ‌های چشم پزشکی مراجعه می‌کنند و در قالب 
برنامه‌های پیشگیری از نابینایی مورد عمل جراحی قرار 
می‌گیرند. این گونه برنامه‌های موْثرو انسان‌دوستانه درایران 
تیزدرحال اجراست و در فواصل زمانی معین این برنامه‌ها 
اجرا می‌شود. گاهی صدها و یا هزاران عمل جراحی آب مروارید 
دراین مراکزانجام می‌شود و بدین گونه از عوارض غیرقابل 

جبران و نابیتایی غیرقابل برگشت آن جلوگیری می‌شود. این 

گونه برنامه‌ها در قالب کمپ‌های تشخیصی درمانی یکی 
ازبهترین مثال‌های پزشکی مبتنی برجامعه در جهت رفع 
تیازهای بهداشتی جامعه می‌باشد. 

دراین بخش به طور خلاصه درابتدا بیماری‌های چشمی 
که می‌توان درآن فرآیتدهای پیشگیری نوع اولیه را به عمل 
آورد. ذکرمی‌نماييم و سپس به وضعیت تابینایی در جهان و 
استراتژی‌های موجود اشاره می‌کنيم. لازم به ذکراست این 
بیماری‌ها از جمله مواردی است که توسط سازمان بهداشت 
جهانی به شدت مورد توجه است و در استراتژی‌های بینایی 


۳۳۹ 


چشم پزشکی عمومی 


سس ۲۰۲۰ به آنها اشاره می‌شود. 


پیشگیری ازنابینایی حاصل از تراخم توسط تشخیص 
و درمان زودرس و همچنین توجه به رعایت بهداشت فردی 
(شستن دست و صورت) امکان‌پذیر است. بیماراتی که دارای 
انتروپیون و یا تریکیازیس به عنوان عوارض دیررس تراخم 
می‌باشند باید شناسایی شوند. جراحی Sh‏ برای تصحیح 
تریکیازیس هرچه سریع‌ترباید انجام شود تا از عوارض 
pty‏ قرنیه جلوگیری گردد. معمولا غربالگری برای AL‏ 
موارد تراخم در ایستگاه‌های سلامتی در روستاهاء مدارس و 
یا کلینیک‌های مراقبت‌های پیش از تولد انجام می‌شود. به 
کودکان زیر۵ سال باید توجه ویژه شود چرا که آنها درمعرض 
خطربیشتری می‌باشتد. برنامه‌های کنترل تراخم توسط 
مراقبین بهداشتی, آموزگاران. رابطین سلامتی و درنهایت 
جراحان چشم پزشک انجام خواهد شد. 


پیشگیری از نابینایی حاصل از کوتژنکتیویت در توزادان 
با تجویز پماد تتراسیکلین یک درصد حاصل می‌شود. 
آگرمادرتوسط گنوره عقونی شده باشد می‌بایست توسط 
پنی‌سیلین با دوزمناسب درمان شود. نوزادان نیزباید به 
دقت معاینه شوند و آگرعلائم کونژنکتیویت حاد بروزنماید 
بلافاصله توسط پمادهای تتراسایکلین یا اریترومایسین. 
قطره چشمی آزیترومایسین ویا با آنتی‌بیوتیک سیستمیک 
درمان شوند. تمام ماماهاء پرستاران و پزشکان می‌بایست در 
dines‏ تجویز مناسب آنتی‌بیوتیک آموزش مناسب را دریافت 
نمایند.کونژنکتیویت گتوکوکی نوزادان در اثر آلوده شدن 
چشم نوزاد حین عبورازکانال آلوده زایمان رخ می‌دهد. 
ترشحات درابتدا سروزی .خوتی است که بعد از چند روز به 
ترشحات Sp‏ تبدیل می‌شود. چون کنژنکتیویت SEAS‏ 
می‌تواند به سرعت باعث تابینایی شود. بایدعلت تمام 
موارد کونژنکتیویت نوزادی با اسمیروکشت و تست‌های 
سریع گنوکوکی مشخص شود. در حال حاضردرمان اتتخابی 
کونژنکتیویت گنوکوکی نوزادان سفتریاکسون می‌باشد. در 
صورتی که عفونت منتشر نباشد یک تزریق داخل Phas‏ 
یا داخل وریدی سفتریاکسون (تا ۱۲۵ میلی‌گرم) یا (۵۰- 


۲۰ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم) یاسفوتاکسیم (به صورت 
تک دوز ۱۰۰ میلی‌گرم به ازای هر کیلوگرم) به صورت عضلانی 
یا وریدی توصیه می‌شود. در صورت انتشار سیستمیک 
عفونت درمان با مشاوره متخصص عفونی wh‏ انجام شود. 


آموزش عمومی به تمامی آحاد جامعه در زمینه درمان 
کامل و سریع درمواردی که چشم فرد دچار قرمزی و یا درد 
می‌شود ضروری است. این آموزش همچنین می‌بایست 
شامل pas‏ استفاده از قطره استرویید و داروهای سنتی نیز 
باشد. چرا که اين داروها عموماً غیراستریل هستند و برای 
یافت چشم مضرمی‌باشند. زخم قرنیه می‌تواند به دنبال 
یک خراشیدگی مختصربه قرنیه ایجاد شود. تمامی کارکنان 
سیستم بهداشتی درمانی می‌بایست از اهمیت درمان و ارجاع 
سریع این گونه بیماران آ گاهی داشته باشند. 


تابینایی متعاقب ضربه به چشم می‌تواند به صورت زیر 

پیشگیری شود: 

© آموزش عمومی درزمینه رعایت ISS‏ ایمنی (به عنوان 
مشال استفاده از کمریند ایمنی به منظور پیشگیری از 
آسیب به صورت و چشم. نگاه نکردن مستقیم به آفتاب. 
استفاده از عینک‌های محافظ در حین «SIS PSS‏ 
آهنگری. نجاری) 

cule,‏ کامل اصول حفاظتی در صنعت به عنوان مثال 
استفاده از عینک‌های محافظ چشم برای تمامی 
ISIS‏ که درصنعت مشغول به کارهستند و ممکن 
است چشم آنها مورد آسیب قرار گیرد. 

استفاده از وسایل حفاظتی چشم در ورزش‌هایی که 
به طور مستقیم با سرو گردن درتماس هستند همانند 
شمشیربازان و بوکسورها 
۰ _درمان دقیق و به موقع تمام آسیب‌های چشمی 


پیشگیری از شایع‌ترین نوع گلوکوم که گلوکوم زاویه باز 
اولیه می‌باشد Soe pat Lyd‏ است چرا که هنوز علل آن به 


پیشگیری در چشم پزشکی >= i‏ 


طورکامل شناخته نشده است. همانگونه که در فصول قبلی 
ذکرشد به مجرد اینکه اين بیماری تشخیص داده شود. 
درمان‌های دارویی و جراحی به منظور پیشگیری ازعوارض 
بیشترانجام خواهد شد. برای رسیدن به این هدف. 
تشخیص و درمان اولیه ضروری است. آگرچه دربین 
متخصصان دراین زمینه بحث‌های فراوانی در جریان 
است و غربالگری این بیماری هنوزیکی از یحث‌های 
داغ چشم پزشکی محسوب می‌شود اما ازآنجا که این 
بیماری در افراد بالای ۴۰ سال شایع است لذا غربالگری 
دربین این افراد از جمله اندازه‌گیری فشارداخل چشم و 
معاینه ساده سرعصب بیتایی ضروری به نظر می‌رسد. در 
این ole‏ با توجه به فرآیند ژنتیکی این بیماری. حداقل 
توصیه می‌شود plas‏ اقرادی که در خاتواده درجه یک آنها 
سابقه گلوکوم وجود دارد مورد غربالگری قرار گیرند. گاهی 
کمپ‌های غربالگری می‌تواند موارد جدید این بیماری 
را کشف کند. اما از سوی دیگرمیزان هزینه‌ای که برای 
برگزاری این کمپ‌ها و معاینات می‌شود نیزقابل توجه 
است. اصولاً هنگامی که از بین رفتن بینایی غیرقابل 
توجیه وجود داشته باشد LL‏ به گلوکوم هم شک کرد. 
گلوکوم زاویه بسته اولیه با ایریدکتومی (برداشتن یک تکه 
از محیط عنبیه درحین جراحی) و یا ایریدوتومی (ایجاد 
سوراخ کوچک در عنبیه توسط لیزر به منظور تسهیل در 
جریان مایع زلالیه) می‌تواند مورد پیشگیری قرار بگیرد به 
شرط آنکه تشخیص داده شود. بیماران گلوکوم زاویه بسته 
حاد که با درد شدید و کاهش بینایی مراجعه می‌کنند اگر 
به صورت دقیق و فوری مورد معاینه و درمان قرار گیرند. 
شانس بدست آوردن مجدد بینایی را خواهند داشت. 


اگرچه پیشگیری از «ازوتروپیا» و «اگزوتروپیا» ممکن 
نیست اما چنانچه 15 چشم ناشی از انحراف چشم به 
موقع درمان شود بیمار بینایی خود را بازخواهد یافت. هرچه 
درمان سریع‌تر انجام شود بهتر است. 

مطالعات نشان داده‌اند که آگر کودک قبل از ۶ سال 
درمان شود. شانس بالاتری برای بازگشت بینایی خواهد 
داشت. این مطلب به صورت مفصل در ples‏ فصول توضیح 
داده شده است اما WL‏ براین نکته مهم تأکید کرد که اصلاح 


عیوب انکساری در اطقال به خصوص زمانی‌که اختلاف عیب 
انکساری بین دو چشم وجود دارد ضروری است. 

برنامه‌های غربالگری جلوگیری از تتبلی چشم که در 
db‏ پیش از دبستتان به اجرا درمی‌آید بسیار مفید خواهد 
بود که دراین Aine}‏ دستاوردهای سیستم بهداشتی درمانی 
کشورمان غیرقابل انکاراست. 


دربسیاری ازجوامع اثبات شده است که کمبود ویتامین 


A‏ ماراسموس, کواشیوکور و سوء‌تغذیه پروتئین .انرژی از 
Lele‏ اصلی کوری قابل پیشگیری در کودکان هستند. از 
سوی top So‏ بالای مرگ و میر نیزناشی ازاین بیماری‌ها 
گزارش شده است. همچنین کمبود ویتامین ۸ نباید به عنوان 
یک عامل مستقل مورد مطالعه قرار گیرد چرا که می‌تواند به 
عنوان یک جنبه از سوء‌تغذیه عمومی باشد. 

دربسیاری از کشورها با حمایت سازمان جهانی بهداشت 
برنامه‌های محلی تغذیه برای جلوگیری از کاهش بینایی 
اجرا شده است. این برنامه‌ها (به عنوان مثال در اندونزی 
و مالاوی) متمرکز بر مطالعهُ اپیدمیولوژی. برنامه‌های 
مداخله‌ای و توزیع ویتامین ۸و ازهمه مهمتر تغییر اگوی 
تغذیه‌ای جامعه بوده است. در این برنامه‌ها مقدار مشخصی 
gales jl‏ ۸ به گروه‌های هدف تجویز شده است. مراقبین 
بهداشتی, کودکان زیر ۵ سال را که علائم سوء‌تغذیه, اسهال 
وتب را داشته‌اند به صورت ویژه درمان کرده‌اند که نتایج 
جالبی در پیشگیری از بیماری‌های چشمی داشته است. 


درمرکزو غرب آفریقا این بیماری یکی ازعوامل مههم 
کاهش دید و نابینایی محسوب می‌شود. متأسفانه کوری 
ناشی از این بیماری غیرقابل برگشت است. برنامه‌های 
پیشگیری ازاین بیماری شامل کنترل کردن عامل و پشه 
حامل بیماری Lob 0(Simulium black fly)‏ همچنین 
برنامه‌های شیمی‌درماتی با داروی lvermectin‏ هم نتایج 
bE‏ توجهی داشته است. 


Ars | 


چشم پزشکی عمومی 


_ کورتیکواستروئیدها به صورت موضعی در IB‏ قطره. 


پماد و یا به صورت سیستمیک استفاده می‌شوند و می‌تواتند 
عوارض حاد و جبران‌نایذیری داشته باشند. درچشم پزشکی 
عموماً در مواردی که hall‏ داخل چشمی همانند یووئیت و 
یا التهاب متعاقب عمل جراحی وجود داشته باشد. استفاده 
زاين داروها کاربرد دارد. در موارد دیگر که اين داروها توسط 
افراد غیرمتخصص استفاده شود می‌تواند عوارض حاد و 
Leger:‏ غیرقابل برگشتی را ایجاد نماید که ay‏ عنوان مثال 
می‌توان به موارد زیر اشاره نمود: 
۱- آب مروارید 

استفاده طولانی مدت از این داروها می‌تواند باعث 
ایجاد آب مروارید شود. آب مروارید ناشی ازاین داروها در 
موارد مصرف دارو به صورت موضعی و به صورت سیستمیک 
بروزمی‌یابد. متأسفانه این آب مروارید مثل همه انواع دیگر 
غیرقابل برگشت است و بسته به شدت آن در پاره ای موارد 
نیاز به مداخلةٌ جراحی دارد. 


۲- گلوکوم 

مصرف طولانی مدت استروئیدها ی‌تواندیاعث AML‏ 
فشارداخل چشم و متعاقب آن آسیب به عصب بینایی و 
گلوکوم شود. برای پیشگیری ازاین عارضه می‌بایست به 
صورت مرتب در بیمارانی که داروهای استروئید سیستمیک و 
موضعی استفاده می‌کنند فشار داخل چشم اندازه‌گیری شود. 
معمولا در صورت تشخیص به موقع, فشار داخل چشم به 
حالت عادی برمی‌گردد. اگرفشار چشمی به حالت طبیعی Bb‏ 
نگردد می‌بایست plan‏ از نظر گلوکوم مورد بررسی قرار گیرد. 
۳- زخم یاکتریال قرنیه 

به صورت کلی باید از تجویزداروهای استروئیدی در 
مواردی که زخم قرنیه باکتریال وجود دارد خودداری نمود چرا 
که ممکن است باعث پیشرفت بیماری. سوراخ شدن قرنیه و 
درنهایت از دست رفتن بینایی شود. 
۴- زخم قارچی قرنیه 

خراش قرنیه با مواد گیاهی (مثل سبزیجات, تکه چوب) 
می‌تواند باعث بروززخم قارچی شود که درمان آن بسیار 
مشکل است و در موارد زیادی به کاهش دید و یا تابینایی 
غیرقابل برگشت منجر می‌شود. 


۵- خراشیدگی قریه 

به صورت کلی باید از مصرف داروهای استروئیدی در 
موارد خراشیدگی قرنیه اجتناب نمود چرا که ممکن است 
باعث ایجاد زخم باکتریال یا قارچی شود. 


در فصول قبلی به تفصیل در زمینه عوارض سیستمیک 
داروهای دیگربر چشم و بافت‌های وابسته مطلبی ذکر شده 
است.داروهایی همانند آمیودارون. داروهای ضدافسردگی» 
کلروکین. کلرپرومازین. تاموکسی فن. فنی‌توئین. دیژیتال ها 
و داروهای مورد استفاده در درمان سل همانتد اتامیوتول 
دارای عوارض چشمی هستند. لذا توصیه می‌شود افرادی 
که داروهای فوق‌الذکر را به طور مرتب و با دوزهای 
مشخص استفاده می‌کنند تحت معاینات چشم پزشکی به 
منظور پیشگیری از بروزعوارض قرار گیرند. 


تعدادی از بیماری‌های چشم و همچنین تومورهای 
چشمی دارای dive}‏ ژنتیکی هستند. در مواردی همچون 
رتینوبلاستومای پیشرفته. تخلیه چشم ضرورت می‌یابد و در 
حالت پیشرفته می‌تواند به متاستاز به مغزو فوت بیمار منجر 
شود. مراکز مشاوره ژنتیکی فرصت‌هایی را فراهم آورده‌اند 
تا خانواده‌هاآ گاهی دقیق‌تری در زمینه احتمال بروزاین 
بیماری‌ها داشته باشند لذا توصیه می‌گردد زوجینی که سابقه 
بیماری‌های ژنتیکی همانند LRP‏ تومورهای داخل چشمی با 
منشأًژنتیک در خانواده و یا درفرزندان قبلی آنها وجود دارد 
به مراکز مشاوره ژنتیک و متخصصان مربوطه مراجعه نمایند 
تا ازاحتمال بروزاین بیماری‌ها در فرزندان دیگر مطلع شوند. 


f Prematurity 


این بیماری معمولا در نوزادان نارس (بارداری‌های کمتر 
از ۳۲ هفته) ویا با وزن تولد کمتراز۱۵۰۰ گرم بروزمی‌کند 
که در بخش‌های NICU‏ مورد اکسیژن درمانی تکمیلی قرار 
گرفته‌اند. در صورتی که بررسی تشخیصی توسط متخصص 
چشم دربرنامه‌های پیشگیری صورت نپذیرد سبب خواهد 


پیشگیری در چشم پزشکی =D‏ "۳ 


شد تا آسیب غیرقابل جیران به شیکیه وارد شود. معاینه 
منظم و یافتن بیماران و درمان آنها با لیزریا کرایوتراپی اصول 
اولیه برخورد با اين بیماران را تشکیل می‌دهد. اولین معاینه 
نوزاد مشکوک به ۳( باید در هفته ۴-۶ پس از تولد انجام 


شود. 


براساس تخمین سازمان جهانی بهداشت در برنامه 
پیشگیری از نابینایی در حدود ۲۸۵ میلیون نقردر سراسر 
جهان دچاراختلال بینایی (Visually impaired)‏ هستند 
که ازاین میان بیش از۳۹ میلیون نفرنابیناو ۲۴۶ میلیون 
نفر دچار کاهش دید JUS!)‏ دید متوسط تا شدید) می‌باشند. 
نکته قابل توجه این است که بیش از۸۰ درصد از عوامل 
نابینایی از علل قابل پیشگیری می‌باشند و به همین دلیل 
سازمان Ske‏ بهداشت توجه ویژه‌ای به پیشگیری زاين 
le‏ نموده است. 

نکته دیگراین است که در حدود ٩۰‏ درصد ازبیماران 
دارای اختلال در بینایی در کشورهای در حال توسعه و یا 
توسعه نیافته زندگی می‌کنند و اين مطلب ضرورت توجه به 
عوامل اقتصادی .اجتماعی Bye‏ در سلامتی را ایجاب می‌کند. 
از نظرتوزیع ستی ۶۵ درصد افراد دچار اختلال دید و AY‏ درصد 
از نابینایان دارای میانگین سنی بالای ۵۰ سال می‌یاشند. 

ple‏ عمده «اختلال در بینایی» عبارتند از عیوب 
GLAS!‏ اصلاح نشده. آب مروارید . تنبلی چشم . رتینوپاتی 
دیابتی و گلوکوم و ازسوی دیگرعلل اصلی تابینایی شامل 
آب مروارید. گلوکوم و ARMD‏ می‌باشد. خوشبختانه 
براساس آمارهای موجود تعداد افراد دچار اختلال دید ناشی از 
بیماری‌های عفونی در۲۰ سال گذشته در تمامی کشورها به 
نحو معنی‌داری کاهش داشته است. 


چشم انسان یکی از اصلی‌ترین ارگان‌هایی است که 
بیشترین حس بدن از طریق آن دریافت می‌شود و نابینایی 
یکی از بزرگترین مشکلات جوامع کنونی است. «تلاش 
جمعی برای از on‏ بردن نابیتایی‌های قابل اجتناب» یکی 
از اصلی‌ترین شعارهای برنامهُ بینایی ۲۰۲۰ است. این برنامه 
به عنوان یک debi‏ مشترک بین سازمان جهانی بهداشت و 


آژانس بین‌المللی برای پیشگیری از نابینایی (International‏ 
Agency for the Prevention of Blindness)‏ با همکاری 
صدها سازمان و نهاد غیردولتی و موٍسسات علمی فعال در 
سال ۱۹۹۹ آغاز شد. هدف اصلی این برنامه تسهیل برایجاد 
برنامه‌های ملی مراقبت از چشم و تعامل بین سازمان‌های 
دولتی و خصوصی در جهت ارتقاء سطح سلامت عمومی در 
dns‏ بیماری‌های چشمی و مرتبط با آن است. 

تاکتون بیش از۱۵۰ عضو در برنامه‌های بین‌المللی و 
کارگاه‌های بینایی ۲۰۲۰ شرکت کرده‌اند و ۱۰۴ کشور برنامة 
اولیه ملی مراقبت‌های بینایی را رائه داده‌اند. این برنامه. 
دولت‌ها و نهادهای مسئول در امور سلامتی را مجاب می‌کند 
تا سرمایه‌گذاری مناسب دراین بخش را به عمل آورند. به 
عنوان مثال دولت هند تعهد کرده است که تا ۲۶۵ میلیون 
دلار در این بخش و در زمينة پیشگیری از بیماری‌های 
چشمی سرمایه‌گذاری کند. پاکستان Oe LG‏ میلیون دلارو 
استرالیا FO‏ میلیون دلار استرالیا سرمایه‌گذاری انجام داده‌اند 
و روزیه روزبرتعهد کشورها مبتی برپیشگیری از بیماری‌های 
قابل اجتناب چشمی افزوده می‌شود. 

در مصوبه شماره ۵۶/۲۶ و ۵۹/۲۵ SS‏ جهانی 
بهداشت تمامی اعضای ۱۷110 موظف شده‌اند برنامه‌های 
ملی بیماری‌های چشمی را در کشور خود ارائه دهند. 

روز جهانی بینایی که در اکتبر هر سال (مهرماه) در 
کشورهای عضو سازمان جهانی بهداشت برگزار می‌شود با 
هدف آ گاهی‌رسانی عمومی از طریق توزیع Ladle‏ اخبار, 
دیدگاه‌هاء آمار و اطلاعات تلاش دارد تا توجه دولت‌مردان و 
عموم مردم را یه اهمیت بیماری‌های چشمی و روش‌های 
پیشگیری ازآن جلب کند. در کشور ما نیزاین قعالیت‌ها 
عمدتا از طریق دانشگاه‌های علوم پزشکی و مراکز تحقیقات 
انجام می‌شود. 

با توجه به سوابق علمی و اجرایی مرکز تحقیقات چشم 
دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی در زمینه پیشگیری 
ازتابینایی, این مرکز به عنوان مرکزهمکار سازمان جهانی 
بهداشت در زمینه ارتقای سلامت بینایی و پیشگیری از 
تابینایی در منطقه خاورميانه شرقی انتخاب گردید. این 
همکاری که از مرداد ماه۱۳۹۰به صورت رسمی آغاز گردیده 
است بار دیگر برتوانمندی علمی محققان ایرانی در بین 
کشورهای منطقه LSE‏ نموده ضمن آنکه موجب بهره‌مندی 
فزاینده کشور ما از حمایت‌های فنی و راهبردی سازمان 
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چشم پزشکی عمومی 

سس _جهانی بهداشت درزمینه ارتقای سلامت بینایی میگردد. با 

له آغازاین همکاری موارد ذیل به صورت جدی‌تری دردستور 

کارمرکز تحقیقات چشم قرار گرفت: 

+ حمایت ازبرنامه‌های سازمان Skee‏ بهداشت و تلاش 
در زمینه بومی سازی برنامه‌های بین‌المللی پیشگیری از 
نابینایی در کشور 

+ گسترش مطالعات جمعیتی در مورد علل و عوامل خطر 
نابینایی در کشور و منطقه 

+ تربیت نیروهای انسانی توانمند درسطوح مختلف علمی 
به منظور ارتقای سلامت بینایی 

+ گسترش همکاری‌های داخلی و بین‌المللی جهت ارتقای 
توانمندی علمی و اجرایی کشور در زمینه پیشگیری از 
تابینایی 
امید است با انجام این اقدامات و نیزهمیاری کلیه 

محققان و چشم پزشکان سراسر کشور. گامهای موثری در 


زمینه ادغام مراقبت‌های اولیه چشم در سیستم بهداشتی 
درمانی کشورمان برداشته شده و آرمان «پیشگیری از موارد 
LE‏ اجتتاب نابینایی و کم بینایی» محقق گردد. 
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شیوع و علل نابینایی و 


کم‌بینایی 


*دکترساره صاقی 


شیوع و Sle‏ تابینایی و کم بینایی در جهان 


کاهش بینایی یکی از دغدغه‌های سلامت عمومی در 
جهان است. حدود ٩۰‏ درصد اقرادی که اختلال بینایی دارند. 
در کشورهای در حال توسعه زندگی می‌کنتد. براساس PAIS‏ 
گروه (GBD) Global Burden of Disease‏ دانشگاه واشنگتن 
درسال ۰۲۰۱۵ ۳۴/۳ میلیون نفر در جهان LG‏ هستند. 
بعلاوه ۲۱۴ میلیون از اختلال دید متوسط و ۲۴/۳ میلیون 
نفرازاختلال دید شدید رنج می‌برند. براساس این گزارش: 
کاهش دید سومین رتبه اختلالات را بعد از کم خوتی و کاهش 
شنوایی به خود اختصاص داده است. در گزارش سازمان 
جهانی بهداشت درسال ۰۲۰۱۰ عیوب انکساری اصلاح نشده 
(۴۳ درصد). کاتاراکت (۳۳ درصد). گلوکوم (۲ درصد). 
دژنرسانس وابسته به سن ماکولاء رتینوپاتی دیایتی, تراخم و 
کدورت قرنیه علل اصلی اختلال بینایی بودند. حدود هشتاد 
درصد ازاختلالات بینایی LE‏ پیشگیری بوده و مداخلات 
هزینه اثریخش می‌توانند بارناشی از اختلالات بینایی را 
کاهش دهند. 


SEE در‎ PE Sy PURE شبوع وعلل‎ 
Bee 


منطقه مدیترانه شرقی از ۲۲ کشور و جمعیتی حدود 
۳ میلیون نقر تشکیل شده است.اين کشورها از نظر سبک 
زندگی. تولید ناخالص داخلی و وضعیت اقتصادی اجتماعی 
یکسان تیستند. طبق گزارشی در سال ۰۲۰۱۰ شیوع استاندارد 
شده تابینایی در این منطقه از۲/۱ به ۱/۱ و کم‌بینایی متوسط 
و شدید از۷/۱ به ۴/۵ درصد کاهش داشته است. با این وجود. 
این منطقه یکی از ۴ منطقه ای است که شیوع نابینایی درآن 
درستین ۵۰ سال و بالاتر بیش از ۴ درصد بوده است. در حالی 
که این میزان در کشورهای Wo scab‏ صساوی Leg‏ کمتراز 
۴ است. 

اخیرامقالهای. شیوع و میزان سالهای زندگی درناتوانی 
(Years loss Disability: YLDs)‏ استاندارد شده سنی از 
سال ۱۹۹۰ تا ۲۰۱۵ در منطقه مدیترانه شرقی را با استفاده 
از اطلاعات مطالعه GBD‏ ۲۰۱۵ گزارش تمود. این گروه 
در گزارش ۰۲۰۱۵ مقادیر شاخص اجتماعی- دموگرافیک 
(Sociodemographic Index: SDI)‏ را ارائه نمود تا شاخص 
قابل تفسیراز توسعه کلی را قراهم سازد. از اینرو در این مقاله 
تیزرابطه 5801 با شیوع و میزان ۷۱95 کاهش بینایی گزارش 


شده است. 


۳۴۵ 


چشم پزشکی عمومی 


دراین calle‏ شیوع استاندارد شده سنی کاهش بینایی 


سس در منطقه مدیترانه شرقی در سال ۰۱۹۹۰ ۱۸/۲ درصد و در 


سال ۰۲۰۱۵ ۱۵/۵ درصد بود. میزان استاندارد شده ستی 
5 ناشی از کاهش بینایی در سال ۵۳۶/۹۰۱۹۹۰ و در 
سال ۴۸۲/۳۰۲۰۱۵ درهرصد هزار تفر گزارش شد. شیوع 
کاهش بینایی و میزان ۷۱.5 درسال ۱۹۹۰ و ۲۰۱۵ در خانمها 
بیشتر از مردان بود (۰/۰۰۱ 0<). 


شیوع استاندارد شده ستی عیوب انکساری و اختلالات 
تطابقی درسال ۰۱۹۹۰ در زنان ۱۷/۸ و در مردان ۱۲/۹ درصد 
و درسال ۲۰۱۵ به ترتیب 9۱۴/۸ ۱۰/۸ درصد بوده است. 
بالاترین شیوع استاندارد شده ستی کاهش بیتایی دررسال 
۰ دریمن و درسال ۲۰۱۵ درافغانستان بوده است. میزان 
۷5 استاندارد شده سنی در سال ۱۹۹۰ در زنان و مردان به 
ترتیب ۳۳۷/۹ و ۲۶۲/۳ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفرو درسال ۲۰۱۵ 


به ترتیب درزنان و مردان ۲۹۶/۴ و ۲۳۱/۹ بوده است. در 
سالهای ۱۹۹۰ و ۰۲۰۱۵ مصر بالاترین میزان ۷۲1-05 استاندارد 
شده سنی را داشته است. 


شیوع استاندارد شده سنی کاتاراکت در این منطقه در 
سال ۱۹۹۰ در زنان WA‏ و درمردان ۱/۵ درصد و درسال ۰۲۰۱۵ 
WV‏ ۱۳ درصد بوده است. در هر دو سال ۱۹۹۰ و ۲۰۱۵ 
پاکستان بیشترین و لیبی کمترین شیوع کاتاراکت را داشته 
است. میزان :۷۱ استاندارد شده سنی بعلت کاتاراکت در 
سال ۱۹۹۰ در زنان و مردان به ترتیب ۱۲۴/۴ و ٩۷/۹‏ درهر 
۱۰۰-۰ و درسال ۰۲۰۱۵ ۱۱۳/۶ و ۸۴/۹ در هرء۱۰۰۰۰ گزارش 


شده است. 


بیشترین میزان ۷1-125 استاندارد شده سنی مرتبط 
با کاتاراکت در پاکستان و کمترین میزان در لبنان بوده است. 


درسال ۱۹۹۰ و ۰۲۰۱۵ بالاترین شیوع استاندارد شده سنی 
گلوکوم در مصرو کمترین در افعانستان مشاهده شد. شیوع 
استاندارد شده سنی گلوکوم در دو سال ذکر شده. در زنان ۰/۲ 
و درمردان ۰/۱ درصد بود. درسال ۰۱۹۹۰ عمان بالاترین و 


پاکستان کمترین و در سال ۰۲۰۱۵ مصر بالاترین و لبنان 
کمترین میزان ۷105 استاندارد شده سنی ناشی از گلوکوم 
راداشته است. میزان ۷1 استاندارد شده ستی مرتبط با 
گلوکوم به ترتیب در زنان و مردان در سال ۰۱۹۹۰ ۱۵/۴ و ۱۰/۷ 
درهر ۱۰۰۰۰۰ نفر 9 درسال ۲۰۱۵ به ترتیب ۱۶/۷ و ۱۱/۵ در هر 
نقر بوده است. 


در سالهای ۱۹۹۰ و ۲۰۱۵ ۰ شیوع استاندارد شده سنی 
دژنرسانس وابسته به سن ماکولا ۰/۱ درصد و در زنان و مردان 
تقریبا مشابه بوده است. در سال ۱۹۹۰ کویت بالاترین و 
افعانستان پایین‌ترین شیوع استاندارد شده سنی دژنرسانس 
وایسته به سن ماکولا را درا یودند و درسال ۰۲۰۱۵ عمان 
بالاترین شیوع و سومالی کمترین شیوع را داشته است. میزان 
۷15 استاندارد شده سنی مرتبط با دژنرسانس وابسته به 
سن ماکولا به ترتیب درزنان و مردان درسال ۰۱۹۹۰ ۶/۵ و 
۶درهر ۱۰۰۰۰ نفرو درسال ۲۰۱۵ به ترتیب ٩‏ و۸/۱ درهر 
۱۰۰۰۰۰ تفربوده است. درهردو سال ۱۹۹۰ و ۲۰۱۵».عمان 
بالاترین و سومالی کمترین میزان YLDS‏ استاندارد شده سنی 
ناشی از دژنرسانس وابسته به سن ماکولا را داشته اند. 


درسال ۰۱۹۹۰ شیوع سایر (fle‏ کاهش بینایی استاندارد 
شده سنی در زنان ۰/۵ و در مردان ۰/۴ درصد و در سال ۲۰۱۵ 


هم درزنان و مردان ۰/۵ درصد بوده است. درسال ۰۱۹۹۰ 
میزان :۷.12 استاندارد شده سنی مرتبط با سایر fle‏ کاهش 
بیتایی در زنان و مردان به ترتیب ۲۵/۵ و ۳۴/۹ در هر ما 
نفرو درسال ۲۰۱۵ به 


تیب ۳۸/۶ و ۳۷/۷ در هر ۱۰۰۰۰۰ نفر 


بوده است. 


به ازای هر۰/۱ واحد افزایش در SDI‏ شیوع کاهش 
بینایی ۱/۵ درصد و میزان ۲۳/۹۰۷۱/95 در هر۱۰۰۰۰ کاهش 
می‌یاید (۳>۰/۰۰۱). 


بطور کلی این مطالعه نشان داد که با وجود کاهش شیوع 


شیوع و علل نابیتایی و کم‌بیتایی =D‏ " 


و میزان ۷112 ناشی از کاهش بینایی درطی ۲۵ سال در 
منطقه مدیترانه شرقی, تفاوت زیادی بین ۲۲ کشور وجود 
دارد که احتمالا ناشی از شرایط اجتماعی و دموگرافیک و 
قابلیت‌های سیستم بهداشتی این کشورها می‌باشد. شرایط 
نامناسب و Jobb‏ اجتماعی و اقتصادی به فقدان برنامه 
استرتژیک و عملی برای پیشگیری و درمان اختللات بینایی 
منجر شده است. 

شیوع و میزان ۷۲25 استاندارد شده ستی کاهش بیتایی 
دراین منطقه بالاتراز میزان جهانی بوده و رتبه سوم را بعد از 
مناطق آسیای جنوب شرقی و آفریقا دارا می‌باشد. 

شیوع بیشتر کاهش بینایی در زنان مطابق یافته‌های 
0 جهانی و سایر مطالعات است و ممکن است بعلت درآمد 
کم خانواریا مربوط به زمینه‌های فرهنگی باشد. 

عیوب اتکساری و CAVES‏ تطایقی. کاتاراکت. گلوکوم. 
دژنرسانس وابسته به سن ماکولا علل اصلی کاهش بینایی 
بودند. با وجود اینکه شیوع و میزان ۷1-5 عیوب انکساری 
و اختلالات تطابقی ازسال ۱۹۹۰ تا ۲۰۱۵ روند رو به کاهش 
را نشان داد. اما هنوز شایعترین cle‏ کاهش بینایی دراین 
منطقه می‌باشد. کاتاراکت دومن علت شایع کاهش بینایی 
دراین منطقه درسالهای ۱۹۹۰ و ۲۰۱۵ بوده است. افزایش 
شیوع کاتاراکت می‌تواند به علت قرار گرفتن در معرض اشعه 
ماورابنفش باشد. سومین cle‏ کاهش بیتایی گلوکوم بوده و 
افزایش مختصردر شیوع و میزان ۷1.05 در فاصله زمانی ذکر 
od‏ مشاهده شده است. با توجه به افزایش شیوع گلوکوم 
چند نکته را از نظربرنامه ریزی بهداشت عمومی باید مدنظر 
قرارداد. گلوکوم و دژنرسانس وابسته به سن ماکولا مسئول 
بیشترین نابینایی غیر قابل برگشت در جهان می‌باشند. از هر 
۵ مورد نابینایی یک مورد و ازهر۴۵ مورد اختلال بینایی 
یک مورد به علت گلوکوم است. غربالگری بالینی و هدف 
دار, رویکردهایی مناسب برای پیشگیری از کاهش بینایی به 
علت گلوکوم می‌باشند. 

چهارمین cle‏ کاهش بینایی در منطقه مدیترانه شرقی 
دژنرسانس وابسته به سن ماکولا بوده است و شیوع و میزان 
۶۰ مرتبط با آن رو به افزایش است. در کشورهای با 
جمعیت جوان میزان شیوع نسبت به کشورهای با درآمد 
YL‏ کمتراست. با توجه به پدیده افزایش سن افراد جامعه و 
مداخلات موثر بموقع بویژه تزریق داخل ویتره داورهای ضد 
رشد سلولهای اندوتلیال عروقی. این بیماری ممکن است به 


عنوان یک موضوع مهم سلامت چشم همگانی برای برنامه 
ریزی آینده قرار گیرد. 


براساس مطالعه مبتتی بر جامعه (Population-based)‏ 
دراستان GUS‏ درستین ۵۰ سال و بیشتر(سال (VANE‏ شیوع 
club‏ و کم‌بینایی شدید و متوسط پس از تطابق دادن سن 
و جنس به ترتیب ۰۱/۵ ۱/۵ و ۱۱/۳ درصد گزارش شد. مطالعه 
مبتنی بر جامعه دیگردراستان یزد درسنین ۴۰ ت۸۰ سال 
(۲۰۱۱-۲۰۱۰) نیز شیوع استاندارد شده نابینایی را ۰/۷ درصد 
و شیوع کم‌بینایی را ۴/۴ درصد گزارش تمود. این مطالعه 
نشان داد که شیوع بالاتر نابینایی و کم‌بینایی با سن بالاتر 
(نسبتهای شانس ۳/۲ و۳/۱) و جنسیت زن (نسبتهای 
شانس ۳/۶ و ۱/۷) رابطه دارد. نسبت نابینایی و کم‌بینایی 
قابل اجتناب ٩۳۲/۹‏ درصد و ۷۶/۶ درصد بود. 

مطالعه همگروهی شاهرود در افراد میانسال. بروز 
۵ ساله کم‌بیتایی را ۱/۱۲ درصد با حدت بینایی فعلی 
(Presenting visual acuity)‏ و ۰/۱۹ درصد با حدت بینایی 
با بهترین اصلاح (Best-corrected visual acuity)‏ را ارائه 
تمود. دراین مطالعه cle gS‏ خطر برای بروز کم بینایی با 
حدت بینایی فعلی. سن بالاتر( خطر نسبی: ۰)۱/۰۵ تحصیلات 
کمتر(خطرنسبی: ۰/۸۹) و COLD‏ (خطر نسبی: (TIVE‏ بود. 

شیوع استاندارد شده نابینایی و کم‌بینایی شدید در 
مطالعه مبتنی بر جامعه ورامین (RAAB)‏ ۱/۳۳ و ۱/۳۹ 
درصد گزارش گردید. 

ple‏ اصلی نابینایی در مطالعه استان گیلان. کاتاراکت 
درمان نشده (۴۷/۱ درصد). دژنرسانس وابسته به سن 
ماکولا (۱۴/۷ درصد) و رتینوپاتی دیابتی (۸/۸ درصد) 
بود. علل اصلی کم‌بینایی متوسط. عیوب انکساری اصلاح 
تشده (۴۴/۶ درصد) و سپس کاتاراکت درمان نشده (۳۵ 
درصد) گزارش گردید. اما در مطالعه oj‏ اولین علت نابینایی 
رتینوپاتی دیابتی (۵۰ درصد) و سپس گلوکوم (۲۱/۴ درصد) 
و دژنرسانس وابسته به سن ماکولا (۱۴/۳ درصد) و علل 
کم‌بینایی. کاتاراکت (۴۱/۵ درصد). رتینوپاتی دیابتی VW)‏ 
درصد) و دژنرسانس وابسته به سن ماکولا (۱۳/۸ درصد) 
بود. علل کم‌بینایی با حدت بینایی فعلی در مطالعه شاهرود, 


۳۹ 


چشم پزشکی عمومی 


عیوب انکساری اصلاح نشده AVY)‏ درصد) و رتینوپاتی 


دیابتی (۱۵/۱ درصد) بود. 


مطالعه مبتنی بر جامعه انجام شده در کودکان ۷ تا ۱۲ 
سال درتهران. شیوع آمبلیوپی را ۲/۳ درصد. هایپروپی (۲+ 
دیوپتر<) ۳/۵ درصد. میوپی (۰/۵- دیویتر >) ۴/۹ درصد. 
آستیگماتیسم (۰/۷۵دیوپتر<) ۲۲/۶ درصد و آنیزومتروپی 
(۱دیوپتر<)۰ ۳/۹ درصد گزارش تمود. 

در مطالعه میتنی بر جامعه دیگردراستان یزد. شیوع 
میوپی ۳۶/۵ درصد. هایپروپی ۰۲۰/۶ آستیگماتیسم ۵۳/۸ 
و آنیزومتروپی ۱۱/۹ درصد بود. 


درمطالعه ای درساری در جمعیت بالای ۵۴ سال. شیوع 
کاتاراکت در حداقل یکی از چشمها. ۲۹/۶ درصد بود. در 
مطالعه OLS‏ پوشش جراحی کاتاراکت ۶۹/۳ درصد گزارش 
شد. براساس مطالعه جهانی که میزان جراحی کاتاراکت 
(Cataract Surgical Rate: CSR)‏ را از سال ۲۰۰۵ تا ۲۰۱۴ 
مورد بررسی قرارداد. بیشترین افزایش gb 2 CSR‏ زمان 
مربوط به ایران و آرژانتین بوده است. 

با توجه به میزان بالای جراحی کاتاراکت در ایران؛ 
راهنمای بالینی بومی کاتاراکت بالغین به سفارش وزارت 
بهداشت. درمان و آموزش پزشکی در سال ۱۳۹۱ تدوین 
گردید و هم اکنون در حال بروز رسانی می‌باشد. 


شیوع کلی گلوکوم در مطالعه مبتنی بر جامعه استان یزد 
۴ درصد بود که شامل گلوکوم زاویه یاز(۳/۲ درصد). گلوکوم 
زاویه بسته اولیه ( ۰/۴ درصد). گلوکوم سودواکسفولیشن 
( ۰/۴ درصد) و گلوکوم ثانویه ( ۰/۴ درصد) گزارش شد. در 
مطالعه ساری. شیوع گلوکوم ۳/۷ درصد بود. 


در مطالعه شاهرود در جمعیت ۶۴-۴۰ سال (۲۰۰۹- 
(Vos‏ شیوع دژترسانس وابسته dy‏ سن ماکولا FIV‏ درصد 
گزارش شده است. همانطور که ذکر شد در مطالعات دیگر نیز 
این بیماری جزء le‏ اصلی نابینایی و کم‌بینایی بوده است. 


مطالعه متاآنالیز. شیوع رتینوپاتی دیابتی در افراد مبتلا به 
دیایت را ۴۱/۹ درصد گزارش تمود. مطالعه انجام شده در 
استان تهران نشان داد که فقط ۲۲/۶ درصد ازافراد مبتلا به 
دیابت. معاینات منظم چشم پزشکی داشته اند و در مطالعه 
استان گیلان نیز ۴۱/۷ درصد از مبتلایان به Cols‏ هیچگاه 
تحت معاینه چشم قرار نگرفته بودند. 

با توجه به شیوع بیماری Cobo‏ و اهمیت col‏ رتینوپاتی 
دیایتی بعنوان یکی از الویتهای چشم پزشکی برای تدوین 
راهتمای بالینی بومی در نظر گرفته شد و با نظارت وزارت 
بهداشت درمان و آموزش پزشکی منتشر گردید. 
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Accommodation 
و اتبساط‎ je حالتی که به علت انقباض عضله‎ 
زنول‌ها ضخامت و انحنای عدسی افزایش یافته و قدرت‎ 
انکساری چشم افزایش می‌یاید.‎ 
Amaurosisfugax 
کوری دید تک چشمی پیشرونده که درطی ۳۰ ثانیه‎ 
کامل شده و بعد از ۱۰ دقیقه تا ۲ ساعت خاتمه می‌یابد. این‎ 
حالت ممکن است همراه با آمیولی در عروق شبکیه باشد.‎ 
Amblyopia 
کاهش یک طرقه یا دوطرفه حدّت بینایی مرکزی در‎ 
فقدان ضایعه ارگانیکی که در ارتباط با درجه ازدست دادن‎ 
بینایی باشد.‎ 


Pa 
عدم تساوی اندازه مردمک‌ها‎ 


Anisometropia 
تفاوت در مقدارعیب انکساری دو چشم (به عنوان‎ 
مثال, ممکن است یک چشم دوربین و یک چشم نزدیک بین‎ 
باشد و یا ممکن است یک چشم تسبتا طبیعی و دیگری‎ 
نزدیک بین باشد)‎ 


Anterior chamber 


فضایی در چشم که در قدام توسط قرنیه و در خلف 
توسط عنبیه و مردمک محدود می‌شود. 


Applanation ۲‏ 
وسیله‌ای برای اندازه‌گیری فشارداخل چشم که به 
اسلیت لامپ متصل است. 
Aphakia ۱‏ 
فقدان عدسی چشم 
Astigmatism‏ 
نوعی عیب انکساری چشم. که قدرت انکساری چشم در 
همه محورها یکسان نیست. 
Bitot spot‏ 


توده‌ای & رنگ نقره‌ای مایل به خاکستری یا زرد که در 
کمبود ویتامین A‏ روی ملتحمه چشمی به وجود می‌آید. 

Blepharitis 

التهاب لبه پلک به اشکال سبوره‌ای و زخمی را بلفاریت 

گویند. 

Buphthalmos 

بزرگ شدگی oF‏ چشم در پاسخ به افزایش فشارداخل 

چشم (10۳) که به ویژه دربیماران مبتلا به گلوکوم مادرزادی 


۱۲۵۱ 


چشم پزشکی عمومی 
دیده می‌شود. 
Blowout fracture of orbit‏ 
شکستگی کف اربیت همراه با پرولاپس محتویات درون 
ارییت به داخل سینوس ماگزیلاری که با آنوفتالمی, تاتوانی 
در گردش چشم به سمت بالا و معمولا بی حسی زیر چشم 
همراه است. 


Blue Sclera 
شدن غیرطبیعی صلبیه و ظاهرآبی رنگ آن که‎ GL 
توسط پیگمان مشیمیه‌ای زیر آن ایجاد می‌شود.‎ 
Cataract 
کدورت عدسی چشم‎ 
عنعمصعطت‎ 
ادم ملتحمه چشمی‎ 
Cherry-red Spot 
فووهاً‎ )2(Cherry-red spot) تشکیل لکه قرمز گیلاسی‎ 
سنترالیس به دنبال انسداد شریان مرکزی شبکیه.‎ 


و ون Chori‏ 
التهاب مشیمیه و شبکیه 
Choroiditis‏ 
التهاب مشیمیه 
Conjunctivitis‏ 
التهاب ملتحمه 
Convergence‏ 
چرخش همزمان هردو چشم به سمت داخل برای تمرکز 
روی موضوعات نزدیک . 
Corneal erosion‏ 
از بین رفتن بخشی ازاپی‌تلیوم قرنیه به دنبال صدمات 
خفیف قرنیه 
Cotton-Wool spot‏ 


انفارکتوس‌های کوچک و سطحی شبکیه که به صورت 
نقاط سفید رنگ کرکدار در AY‏ رشته عصبی شبکیه ایجاد 


می‌شوند. 


Cover-uncover test 
پوشاندن متناوب یک چشم برای تشخیص فوریا‎ 
ازتروپیا.‎ 
Cupping 
افزایش قطر و عمق ۰۲ فیزیولوژیک در گلوکوم‎ 
Cyelitis 
التهاب جسم مزگانی‎ 
Cycloplegic 
عواملی که سبب فلج عضله مزگانی و متعاقب آن ازبین‎ 
رفتن تطابق می‌شوند.‎ 
Dacryoadenitis 
التهاب غده اشکی که اغلب مزمن بوده و در اثر‎ 
بیماری‌های گراتولوماتوز ایجاد می‌گردد.‎ 
Dacryocystitis 
التهاب کیسه اشکی که غالباً در نتیجه اختلال در تخلیه‎ 
به وجود می‌آید.‎ Sal 
Dacryocystorhinostomy (DCR) 
آناستوموز غشاء مخاطی کیسه اشکی با غشاء مخاطی‎ 
مناتوس میانی بیتی.‎ 
Dellen 
حفرات کم عمق اپی‌تلیوم قرنیه محیطی ناشی از کمبود‎ 
اشک جلوی قرنیه‎ 
Dendritic Keratitis 
التهاب اپی‌تلیوم قرنیه توسط ویروس هرپس سیمپلکس‎ 
Diplopia 
دوبینی‎ 
Disciform Keratitis 
التهاب ماتریکس قرنیه به شکل گرد و نامنظم که اغلب‎ 
درنتيجه گرفتاری ثانوی ماتریکس در عفونت‌های هرپس‎ 
سیمپلکس ایجاد می‌شود.‎ 
Divergence 


چرخش چشم‌ها از موقعیت اولیه به سمت خارج 


اصطلاحات چشم پزشکی Be D>‏ 


Dryeye 
چشم خشک (کراتوکوتژتکتیویت سیکا)‎ 
شکل غیرعادی مردمک‎ 
Ectopia Lentis 
دررفتگی عدسی چشم‎ 
Ectropion 
چرخش لبه پلک به سمت خارج‎ 
Enophthalmos 
فرورفتگی کره چشم به داخل اربیت‎ 
Entropion 
چرخش پلک‌ها به سمت داخل‎ 
Enucleation 
جابه‌جایی چشم‎ 
Epicanthus 


چین هللی پوست پلک تحتاتی که در محل کانتوس 
داخلی به سمت بالا ادامه پیدا می‌کند. 


Epiphora 
اشک همراه با اشک ریزش‎ obj ترشح‎ 
Episcleritis 
التهاب سطح خارجی صلبیه (زیر ملتحمه بولبار)‎ 
Esophoria 


انحراف مخفی چشم‌ها به داخل که پس از حذف بینایی 
دو چشم (Fusion)‏ یکی از چشم‌ها به سمت داخل منحرف 


می‌شود. 
Esotropia‏ 
انحراف آشکار چشم‌ها به سمت داخل در هنگام باز 
بودن هردو چشم 
Exophthalmos‏ 
بیرون زدگی قابل اندازه‌گیری کره چشم ازاربیت 


Exotropia 


انحراف چشم‌ها به سمت خارج 
Extorsion‏ 
چرخش تصف‌النهارساعت ۱۲ قرنیه به سمت خارج 
Flare‏ 
افزایش پروتئین در مایع GLI‏ قدامی, که به صورت غبار 
در ales‏ با اسلیت لامپ دیده می‌شود. 
Floater‏ 
cls!‏ که درمیدان بیتایی دیده شده. شناور به نظر 
می‌رسند و محلشان با تغییروضعیت قرد. تغییر می‌کند. منشا 
آنها از زجاجیه است. 
Fluorescein angiography‏ 
یک تست تشخیصی است که پس از تزریق داخل وریدی 
فلورسنین. عکس برداری پشت سرهم ازته چشم صورت 


عی‌گیرد. 


Fovea 

ناحیه‌ای از شبکیه که مسئول دید مرکزی است و قطری 

ply‏ ۱/۵ میلی‌متر دارد و در ناحیه تمپورال و مختصری 
پایین‌تر نسبت به مرکز دیسک اپتیک قرار دارد. 


Foveola 
ناحیه‌ای به قطر ۰/۵ میلی متردر مرکز فووها‎ 
Glaucoma 
نوعی بیماری چشمی همراه با افزایش فشار داخل چشم.‎ 
سرعصب بینایی و پیدایش اختلال در میدان‎ Cupping که با‎ 
بیتایی همراه است.‎ 
Gonioscopy 
روشی برای مطالعه و بررسی زاویه اتاق قدامی‎ 
Goniotomy 
نوعی عمل جراحی برای درمان گلوکوم مادرزادی که‎ 
شبکه ترابکولر را در محل کانال اشلم برش می‌دهند.‎ 
Herbert's pits ۱ 
ضایعه پاتوگنومونیک تراخم که پس از بهبود‎ 
قولیکول های تراخضم در لیمبوس قرنیه‌ای .صلبیه‌ای ایجاد‎ 
می‌شود.‎ 


] 


چشم پزشکی عمومی 


Hetrochromia of Iris 
تفاوت رنگ عنبه در دو چشم یک بیمار‎ 
Heterophoria 
انحراف نهفته چشم که توسط فیوژن مهار می‌شود.‎ 
Heterotropia 
انحراف چشم‌ها.استراییسم‎ 
Hyphema 
خون دراتاق قدامی‎ 
Hypopyon 
چرک دراتاق قدامی‎ 
Hypotony 
پایین بودن غیرطبیعی قشار داخل چشم (معمولاً کمتراز‎ 
میلی‌مترجیوه)‎ ۶ 
Iridocyclitis 
التهاب عنبیه و جسم مژگانی‎ 
Iridotomy 


ایجاد سوراخ درعنبیه به وسیله بریدن یا فتوکواً گولاسیون 
Iritis‏ 
التهاب عنبیه 
Kayser-Fleischer ring‏ 
رسوب طلایی رنگ مس درمامپران دسمه قرنیه به 
دنبال بیماری ویلسون 
Keratic precipitates‏ 
اجتماعات سلولی متصل به اندوتلیوم قرتیه در یووئیت 
Keratitis‏ 
التهاب قرنیه 
Keratoconjunctivits‏ 
التهاب همزمان قرنیه و ملتحمه 
Keratoconus‏ 
مخروطی شدن 458 (قوز قرنیه) 


Keratoplasty 

پیوند یخشی از قرنیه 
Krukenberg spindle‏ 
یک نوار پیگمانته. باریک و عمودی که در طول 
اندوتلیوم مرک قرتیه قرامی‌گیرد و معمولا در گلوکوم پیگمانته 


ایجاد می‌شود. 
Lens‏ 
عدسی چشم 
Leukocoria‏ 
مردمک سفید واضح. و قابل دید 
Macula‏ 
لکه زرد. ناحیه‌ای از شبکیه که دراطراف فووهسنترالیس 
قرار دارد. 
Megalocornea‏ 
قطر 45,3 ۱۲ میلی‌متریا بیشتر 
Metamorphopsia‏ 
تغییرشکل اشیاء که معمولا در اثراختلالات فووهآبه 
وجود می‌آید. 
Meibomianitis‏ 
التهاب غدد میبومین 
Microcornea‏ 
قطرقرنیه ٩‏ میل متریا کمتر 
Microphakia‏ 
SoS‏ غیرطبیعی عدسی چشم 
Microphtbalmia‏ 
کوچکی غیرطبیعی کره چشم 
Micropsia‏ 
وضعیتی که درآن اجسام کوچکترازاندازهواقعی‌شان به 
نظر می‌رسند. 
Miosis‏ 


اتقباض مردمک چشم 


اصطلاحات چشم پزشکی =D‏ = 


Mydriasis 
گشادی مردمک‎ 
Myopia 
متمرکزشدن اشعه موازی نوردرجلوی‎ ee نزدیک‎ 
شبکیه‎ 
Neuroretintis 
التهاب شبکیه و عصب بینایی‎ 
Ophthalmologist 
جراح و متخصص بیماری‌های چشمی‎ 
Ophthalmoplegia 
فلج عضلات چشمی‎ 
Ophthalmoscope 
وسیله‌ای جهت معاینه داخل چشم‎ 
Optic atrophy 
آتروقی عصب بینایی‎ 
Orthophoria 
تعادل طبیعی عضلات چشم‎ 
Panophthalmitis 
التهاب چرکی تمام قسمت‌های چشم‎ 
Papilledema 
غیرفعال دیسک بینایی‎ eal 
عصب بینایی در سطح دیسک بینایی‎ oll 
Pars planitis 


oll‏ جسم مزگانی یا شبکیه محیطی که اغلب با 
التهاب فووهآ همراه است. 
Perimeter‏ 
وسیله‌ای برای اندازه‌گیری میدان بینایی محیطی 
Phlyctenule‏ 
حساسیت با واسطه سلولی همراه با ارتشاح لکوسیت‌ها 
در ملتحمه 


Phoria 
تمایل چشم‌ها به انحراف پس از حذف فیوژن‎ 
Phthisis bulbi 
چروکیدگی دژنراتبو و از کارافتادگی چشم‎ 
Pinguecula 
برجستگی کوچک زرد مایل به سفید در زیر ملتحمه‎ 
Polycoria 
وجود چند مردمک در چشم‎ 
Presbyopia 
پیرچشمی‎ 
Proptosis 
بیرون‌زدگی چشم‌ها‎ 
Pterygium 


گسترش قسمتی از ملتحمه به شکل مثلث برروی قرنیه 
که رأس آن به سمت مردمک قرار دارد. 


Pupil 
مردمک‎ 
Retintis 
التهاب شکیه‎ 
Retinoblastoma 
تومور بدخیم شبکیه در کودکی‎ 
Retinopathy 
دژنراسیون غیرالتهایی شبکیه‎ 
Retrobulbar neuritis 
دیسک بینایی‎ I التهاب عصب بیتایی بدون‎ 
Rubeosisiridis 
عروق جدید درعنبیه‎ uly 
Scleritis 
التهاب صلبیه‎ 
Scotoma 


چشم پزشکی عمومی 
تاحیه کور در میدان بینایی 
Slit lamp‏ 
لامپ شکافدار, بیومیکروسکوپ 
Strabismus‏ 
حالتی که درآن چشم‌ها به طورهمزمان درجهت یک 
هدف قرار ندارند. 
Stye‏ 
التهاب چرکی غدد زایس و مول. هوردئولوم 
Subconjunctival hemorrhage‏ 
خونریزی زير ملتحمه که اغلب خودبه خودی است 
Subluxation of lens‏ 
دررفتگی عدسی 
Suppression‏ 
نوعی پدیده فیزیولوژیک ذهتی که تصویر شبکیه یکی از 
چشم‌ها را حذف می‌کند. 
Symblepharon‏ 
چسبندگی بین ملتحمه Sh‏ و چشمی 
Synechiae‏ 
چسبندگی بین عنبیه و ساختمان‌های مجاور 


Tarsorrhaphy 
دوختن پلک‌ها به یکدیگر‎ 
Telecanthus 
افزایش فاصله بین کانتوس‌های داخلی‎ 
Tonography 
اندازه‌گیری میزان مایع خارج شده از چشم‎ 


Tonometer 
وسیله اندازه‌گیری فشار چشم‎ 


Torsion 
چرخش چشم حول محور قدامی .خلفی خود‎ 
Trabeculectomy 
ایجاد فیستول بین اتاق قدامی و فضای زیرملتحمه از‎ 
طریق برشی در شبکه ترابکولر‎ 
Trachoma 
تراخم‎ 
Trichiasis 
رشد مژه‌ها به سمت داخل چشم‎ 
Tropia 
استرابیسم‎ 
Uveitis 
logge التهاب دستگاه‎ 
Visual axis 
خط مستقیم بین هدف و فووهآ‎ 
Visual field ۱ 
میدان بینایی‎ 
Visual line 
خطی که هدق را به قووهسنترالیس وصل می‌کند.‎ 
Vitrectomy 
برداشتن زجاجیه به روش جراحی‎ 
Xerophthalmia = ۱ 5 
۸ خشکی ملتحمه و قرنیه دراثرکمبود ویتامین‎ 
Yake Muscles 
عضلاتی از چشم که دررچرخش چشم در جهتی مشابه‎ 


چشم راست 

عدسی کروی. چپ 

اصلاح عیب انکساری بدون عینک 
حّت بینایی 

ob‏ بینایی با اصلاح انکساری 
حدّت بینایی با صفحه سوراخ‌دار 
ob‏ بینایی بدون اصلاح 
آگزوفوریا برای دید دور 

bods‏ رای دید نزدیک 
آگزوتروپی برای دید دور 
آگزوتروپی برای دید نزدیک 

خارج کردن عدسی به روش داخل کپسولی 


عدسی داخل چشمی 


فشارداخل چشم 


رسوبات قرتیه 


درک تور 

IP جهت‎ 

عدم درک نور 

چشم راست 

هردو چشم 

اتاق خلفی 

فاصله بین مردمک‌هاء دیویتر منشور 
دیوپتر, طرف راست 


عادت به تاریکی 


چشم پزشکی عمومی 
یماد دیسک پینایی 
ازوفوری برای دید دور 
ازوفوری slp‏ دید نزدیک 
بیرون آوردن عدسی به روش خارج کپسولی 
الکترواوکولوگرافی 
عضلات خارج چشمی 
الکترورتینوگرافی 
آزوتروپی برای دید دور 
آزوتروپی برای دید نزدیک 
شمارش انگشتان 


حرکات دست 


هیپرترویی 

عدسی محدب 

عدسی مقعر 

دیوپتر منشوری 

قشار چشم با تونومتر گلامن 

اتاق قدامی 

تسبت کونورژنس تطایقی به تطابق 
تطابق 

محور عدسی سیلندری 

اصلاح ope‏ انکساری با عدسی 


عدسی سیلتدری 


HT 


AC/A 


Cyl 


سس 


آبسه پلک ۷۴ 


آب مروارید ۰۲۷ ۰۲۸ ۰۳۱۰۲۹ ۰۳۲ ۰۳۳ ۰۳۸ ۰۱۱۹ ۰۱۴۷ ۰۱۳۹ 
۵۰ ۰۱۶۴ ۰۱۶۵ ۰۱۸۹ ۰۱۹۲ ۰۱۹۳ ۰۲۰۱ ۰۲۲۱۰۲۱۰ ۰۲۲۵ 
۷ ۱۲۵۹۰۲۵۸۰۵۵ 


آب مروارید بیش از حد رسیده ۱۴۹ 

آب مروارید مادرزادی ۲۹۰۲۷ 

WF آپراکلونیدین‎ 

آتروپین ۰۱۳۸۰۴۰ ۰۱۶۵ ۲۳۸۰۱۶۶ 
آتروپین ۰۱۱۰ ۰۱۵۷ ۲۴۶ 

آتروفی کورویید ۱۱۹ 

آدنوپاتی بناگوشی ۸۳ 

آدنوویروس ۸۵ 

آدنوویروس ۲۳۲۰۸۴ 

آرتریت پسوریازیس ۱۸۳ 

آرتریت روماتوئید جوانان/ آرتریت جوانان با علت نامشخص ۱۸۴ 
آرتریت تمپورال ۰۱۷۲۰۱۷۱ ۰۲۴۷ ۲۵۱۰۲۴۹ 
آرتریت روماتویید ۰۱۲۹ ۰۱۳۴ ۰۲۲۷ ۲۲۸ 


آرتریتیک ۱۷۲۰۱۷۱ 


آرتریتیک AION‏ ۱۷۲۰۱۷۱ 
آزمایش صفحه سوراخ دار TA‏ 
آزیترومایسین ۲۵۶ 
آسپرژیلوس ۵۲ 

آسپرین ۲۴۹۰۲۴۸ 


آستیگماتیسم ۰۶۳۰۵۸ ۶۶ ۰۱۰۲۰۸۷ ۰۱۰۴ ۰۱۲۱۰۱۲۰۰۱۱۸ ۰۱۲۲ 
۷ »۰۲۵۰ 


آسیب‌های تشعشعی ۲۳۹ 
آسیکلوویر ۰۵۲ ۹۸۰۸۵ 

آفاکیا ۰۱۲۱ ۱۹۱۰۱۲۲ 

آکانتامویا ۱۰۱۰۱۰۰ 

آکته روزاسه ۲۳۳ 

٩.۰۸۸ آلرژن‎ 

آمیلیوپی ۰۱۶۳ ۰۱۶۵ ۰۱۶۶ ۲۳۷ 
آمبلیوپی ۰۶۶ ۰۱۶۳ ۰۱۶۴ ۱۶۵ 
آمبلیوپی ناشی از آنیزومتروپی ۱۶۴ 
آمبلیوپی SG‏ از انحراف چشم ۱۶۴ 
آمبلیوپی تاشی از بستن چشم ۱۶۴ 


آمبلیوپی تاشی از محرومیت‌های بینایی ۱۶۴ 


Yor 


| 


چشم پزشکی عمومی 
آمتروپیا ۱۱۸ 
آمتروپیک آمبلیوپی ۱۶۴ 
آمقوتریسین ٩٩‏ 
آمیلوئید ۱۰۹ 
آنتی‌بیوتیک موضعی ۱۱۳ 
آنزیم Angiotensin Converting‏ ۱۷۱ 
آتمی ۲۲۲۰۷۱ 


آنیریدیا ۱۵۰ 


آیرایتیس ۲۳۹۰۷۸ 


اپلیکاتور ۲۴۱ 

اپی‌اسکلرا ۱۳۲۰۱۳۱۰۲۲ 
آپی‌اسکلریت WY‏ 

آپی‌اسکلریت ۳۴ 


ایی‌تلیوم ۴۰ ۹ ۰۷۰ ۰۸۰۰۷۹۰۷۷ ۰۸۴ ۰۱۱۱۰۱۰۸۰۸۶ 
۰۱۳۰۹ ۰۱۴۹ ۰۲۰۱۰۱۹۵ ۰۲۳۹۰۲۲۶ ۲۴۴ 


اپی‌تلیوم پیگمانته شبکیه ۲۳ 

اپی‌فورا ۷۲ 

اتاقک خلفی ۲۱ 

اتاقک قدامی ۲۱ 

اتامبوتول ۲۵۸ 

اجسام خارجی داخل چشمی ۰۲۴۰ ۲۴۲ 
اجسام خارجی قرنیه ۲۴۰ 

احساس چسم خارجی ۰۳۳۰۲۷ ۲۴۰۰۹۷۰۳۴ 
اختلال عملکرد غدد میبومین ۷۲۰۶۴ 
اختلال میدان بینایی ۰۱۴۵۰۳۲ ۲۴۹۰۱۴۷ 
pal‏ پاپی ۰۱۷۲۰۱۶۹ ۰۱۷۳ ۰۱۷۴ ۱۷۵ 
pal‏ پاپی کاذب ۱۷۵۰۱۷۴ 

ادم پاپی یک طرقه ۱۷۳ 

ادم سیستوئید ماکولا ۲۰۱۰۱۸۹ 


اربیت ۱۹۰۱۸ ۰۲۵ ۰۳۳ ۰۳۴ ۰۶۸ ۰۷۴ ۰۱۶۷ ۰۲۱۶ ۰۲۱۹ ۰۲۲۷ 


۱۲۱۶۶ ۱ 


پاتی ۲۲۶ 


ارب 
اریترومایسین ۰۸۲۰۶۵ AY LAY‏ 

اسپوندیلوارتروپاتی سرونگاتیو ۱۸۳ 

اسپوندیلیت آنکلیوزان ۰۱۸۰ ۲۲۹۰۱۸۳ 

استازولامید ۰۱۴۶ ۰۱۴۹ ۰۲۳۹۰۱۷۴ ۲۴۷ 

استاقیلوکوک ۹۰۰۸۱۰۸۰۰۷۴ ۲۱۶ 

استافیلوکوک اورئوس ۶۴۰۵۲ 

استخوان فرونتال ۰۱۷ ۲۵ 

استرابیسم ۰۱۵۳ ۰۱۵۴ ۰۱۵۷ ۲۷۲۰۲۷۰۰۱۶۴ 

استرپتوکوک ۰۵۳۰۵۲ ۰۹۴۰۸۱۰۷۹۰۷۴ ۰۹۵ ۲۳۲ 

استروئید خوراکی ۰۱۷۰۰۱۶۹ ۲۵۳ 

۱۱۲ ۰۱۰۸ ۰۱۰۵ ۰۱۰۲ QA AD AF AY AF ۰۲۱۰۲۰ استروما‎ 


استرویید ۱ ۰۱۱۰۰۸۵ ۰۱۳۰۰۱۱۳ ۰۱۳۳ ۰۱۳۴ ۰۱۳۵ ۰۲۳۲۲ 
۳۳۳ 


اسکلرا ۰۱۳۱۰۲۲ ۰۱۳۲ ۰۱۳۴ ۲۳۷ 
اسکلریت ۰۱۳۲۰۲۸ ۰۱۳۳ ۱۳۴ 
اسکلریت خلقی ۱۳۴ 

اسکلریت قدامی ۱۳۳ 

اسکلریت قدامی منتشر ۱۳۳ 

اسکلریت منتشر قدامی ۱۳۳ 

اسکلریت تدولر ۱۳۳ 

اسکار ملتحمه ۸۵۰۸۴ 

اسکلروز مولتیپل ۰۱۶۸ ۲۵۰۰۱۷۱۰۱۶۹ 
اسکلروکراتیت ۱۳۵ 

اسکلرومالاسی ۰۱۳۳ ۲۲۸۰۱۳۴ 
اسکلرومالاسی پرقوران ۲۲۸ 

اسکلریت ۰۱۰۱۰۷۸۰۳۴ ۰۱۰۲ ۰۱۳۲ ۰۱۳۳ ۰۱۳۴ ۰۱۳۵ ۰۲۲۸ ۲۳۲ 
اسکلریت نکروزان ۲۲۸۰۱۳۵۰۱۳۴ 
اسکوتوم ۰۱۷۰۰۱۴۵ ۲۰۰۰۱۹۷ 
اسکوتوم کماتی ۱۴۵ 

اسکوتوم مطلق ۱۹۷ 


اسلیت لامپ ۰۴۱۰۴۰۰۳۹۰۳۷ ۰۴۲ ۰۲۴۰۰۱۸۲ ۰۲۴۲ ۰۲۶۷ ۲۶۹ 
اسید اسکوربیک ۱۳۷ 

اسید فرمیک YOY‏ 

اسید هیالورونیک VAY‏ 

اشعه مادون قرمز ۲۷ 


آشک ۰۳۴۰۲۵۰۲۱ ۰۴۰۰۳۵ ۰۴۵ ۰۴۶ ۰۶۲۰۶۱:۵۵ ۰۷۱۰۷۰۰۶۹ 
۲ ۲ ۰۷۷ ۰۸۴ ۰۸۵ ۰۹۲ ۰۹۴ ۰۱۰۹ ۰۱۱۰ ۰۱۱۱ ۰۱۱۳ 
۰۳۰۵ ۰۲۱۷ ۰۲۲۸ ۰۲۳۲ ۰۲۶۸ ۲۶۹ 


۲۶۹ ریزش‎ Sal 

۲۴۴ ۰۱۵۰۰۸۴ ۰۸۳ ۰۸۰۰۷۸۰۷۵ ۰۷۴ ۰۷۳ ۰۳۴ ریزش‎ Sal 
۲۳۲۰۲۲۸۰۸۵ ۰۷۲۰۴۶ مصنوعی‎ Sil 
۵۷ اعصاب پلک‎ 

اعصاب سمپاتیک ۱۷ 

اعصاب سیلیاری ۱۷ 

اعصاب سیلیاری کوتاه ۱۷ 

افتادگی اکتسابی پلک ۵۸ 

افتادگی Sh‏ آپونوروتیک ۶۱۰۶۰ 
افتالموپاتی تیروئیدی ۲۱۶ 

افتالموپلژی بین هسته‌ای ۲۲۹ 
افتالموسکوپی غیرمستقیم ۴۳ 


افتالموسکوپی ۰۱۴۴۰۴۳ ۰۱۴۵ ۰۱۶۵ ۰۱۷۴۰۱۷۳ ۰۱۹۲ ۰۲۰۰۰۱۹۶ 
۹۰۰ ۲۴۳ 


افتالموسکوپی مستقیم ۲۴۲۰۴۳۰۴۲ 

افتالمی سمپاتیک ۱۸۶ 

افتالمی توزادان ۲۵۶ 

فزایش قشارخون ۲۲۲ 

اکتازی قرنیه WA‏ 

اکتروپیون ۷۳۰۶۲ 

آگزودا ۰۱۱۱۰۱۰۹۰۸۳۰۷۸ ۰۱۶۹ ۰۱۷۳ ۰۱۷۴ ۰۲۳۴ ۲۴۹ 
آگزوداسیون VA‏ 

آگزودای سخت ۲۲۲ 


آگزوفتالمومتر هرتل ۲۱۴ 


Ba. 


آگزوفتالمی ۲۲۶۰۳۵ 

التهاب داخل چشمی ۲۵۸۰۱۸۶ اس 
الکترواکولوراقی ۱۹۷ 

} WY الکترورتینوگراقی‎ 
۲۱ کلاژن‎ GUI 

امتروپیا ۱۱۷ 

انتروپیون ۰۶۲۰۶۱ ۰۷۳ ۸۴ 

۱۵۵ اولیه‎ Sl oul 

انحراف ثانویه ۱۵۵ 

اتحراف چشم ۰۴۰ ۰۱۵۵ ۰۱۵۷ ۰۱۶۴ ۰۱۶۵ ۲۵۷ 
اندوتلیوم ۰۳۱ ۰۴۵ ۰۶۶ VAY ۰۱۸۱۰۱۰۷۰۹۴ AY‏ 
اندوفتالمیت ۰۴۵ ۰۸۲۰۴۶ ۲۳۱۰۱۹۲ 

انسداد پانکتوم ۷۳ 

انسداد شاخه‌ای شریان شبکیه ۲۴۷۰۲۰۲ 
اتسداد شاخه‌ای ورید شبکیه ۲۴۷ 

انسداد شاخه‌ای وریدی شبکیه ۲۰۲ 

اتسداد شریان مرکزی شبکیه ۰۲۰۲ ۲۴۷ 

انسداد مجرای نازولاکریمال ۷۳ 

انسداد ورید مرکزی شبکیه ۲۴۸۰۲۰۲ 
انفارکتوس سرعصب بینایی ۲۴۹ 
انکوسرکیازیس ۲۵۷ 

انوقتالموس ۲۱۹۰۲۱۴ 

۲۱۵ ۰۸۳ Lae اوتیت‎ 

اوراسراتا ۰۱۹۱۰۱۷۹ ۱۹۵ ۲۰۲ 

اورژانس‌های چشم پزشکی ۲۳۷ 

ایرید وسیکلیت هتروکرومیک فوکس ۱۸۵ 
ایریدوسیکلیت ۰۳۴ ۹۶ 

ایسکمی ob‏ لیمبوس ۰۱۰۸ ۱۰۹ 
ایمونوگلوبولین ۲۲۸ 

ایریدوتومی لیزری ۰۱۴۴ ۱۴۷ 

ایریدوتومی محیطی ۲۱۰۰۱۴۷ 


چشم پزشکی عمومی 
ایریدوسیکلیت ۱۸۸ 
ایزوتریتونین WY‏ 
ایزوسورباید WY‏ 
ایزونیازید ۲۳۲ 


ایشی‌هارا ۰۱۹۶ ۱۹۷ 


بتابلوکرها ۱۴۶ 
بتاکاروتن ۱۹۹ 
بتاکسولول WF‏ 

Ws بتامتازون‎ 

برنامة بینایی ۲۰۲۰ ۲۵۹ 
بریمونیدین ۱۴۶ 
بریتزولامید ۱۴۶ 
بلفاروپتوز ۰۵۸ ۱۶۴ 
بلفاروکونژونکتیویت ٩۶‏ 


۰۱۳۰ ۰۱۲۸ ۰۸۵ ۰۸۱۰۸۰۰۶۸ ۰۶۵ FF ۰۶۲ ۰۵۲ ۰۳۴ بلفاریت‎ 
۲۳۳ 


بلفاریت استافیلوکوکی ۸۰۰۶۴ 
بلفاریت سبوره‌ای ۶۴ 

بلفاریت قدامی ۶۴ 

بومن ۲۱ 

بیرون‌زدگی چشم ۲۵ 

بیماری لایم ۱۸۶ 

بیماری‌های التهابی روده VAY‏ 
بیرون‌زدگی بافت یووه ۲۳۵ 
بیماری بهجت ۱۹۳ 

بیماری گریوز ۰۳۵ ۰۲۱۴ ۰۲۱۷ ۲۲۶ 
بیماری‌های پوست ۲۳۲ 
بیماری‌های دژتراتیو ۱۹۲۰۸۵ 
بیماری‌های روماتیسمی ۲۲۷ 
بیماری‌های عروقی شبکیه ۰۱۹۷ ۲۰۲ 


بیماری‌های عصب بینایی ۱۶۸ 
بیماری‌های ماکولا ۱۹۸ 
بیماری‌های متایولیک ۲۲۱۰۱۳۴ 
بیماری‌های تورولوژیک ۲۲۹ 


بیوپسی ۰۱۰۱۰۶۸ ۰۱۷۲ ۰۱۸۸ ۰۲۰۵ ۲۴۹ 


۲۴۹۰۲۲۹ cobb 

ay dab 

AY پاپیلوما‎ 

۱۹۱۰۱۸۷ BL پارس‎ 

۲۴۵ اسکلرا‎ Sb 

پارگی پلک ۰۶۱ ۰۲۴۵ ۲۴۶ 

۲۰۱۰۱۹۲ شبکیه‎ SL 

پارگی غول آسا ۲۰۲ 

۲۴۴ قرنیه‎ Sb 

پارگی تعل اسبی ۲۰۱ 

پتانسیل تحریک شده بینایی ۱۹۷ 
پتوز ۰۶۱۰۶۰۰۵۹۰۵۸ ۰3۱ ۰۱۵۷ ۰۱۶۵ ۲۵۰۰۳۱۶ 
پتوز مادرزادی ۵۹۰۵۸ 

پرتو درمانی ۲۱۸ 

پرخونی عروق ملتحمه ۱۰۸ 


۰۱۱۲ ۰۱۱۰ ۰۱۰۸ ۰۱۰۷ ۰5۵ ۰۸۳۰۸۱۰۸۰۰۷۸ ۰۷۷۰۶۴ پرخونی‎ 
YOY ۰۱۸۲ ۰۱۷۴ ۰۱۷۳ ۶۴ 


پردتیزولون ۰۱۱۰۰۹۰ ۰۱۶۹ ۰۱۷۲ ۱۸۸ 

پرفشاری خون ۰۱۹۹۰۳۴ ۰۲۳۲ ۲۳۴ 

پرفشاری داخل جمجمه ۱۷۴ 

پروبینگ ۷۳ 

پروپتوز ۰۲۸ ۰۷۴۰۳۵ ۰۱۳۴ ۰۲۱۳ ۰۲۱۴ ۰۳۱۵ ۰۲۱۶ ۰۲۱۷ ۲۱۸ 


پریسم دیوپتر ۱۵۷ 


پریسیت ۲۲۳ 


پریمتر گلامن ۱۴۵ 


پریمتری ۰۱۶۸۰۱۴۸۰۱۴۵ ۱۹۶ 


پری توریت ۱۰۱ 


۰۵5۰۵۸۰۵۷ ۰۵۶ ۰۵۵ ۰۵۲ ۰۴۰۰۳۵ ۰۳۴ ۰۳۳ ۰۲۴ ۰۲۳۰۲۰ SL 
۰۷۴۰۷۳۰۷۱۰۷۰۶۸۶۷ FF ۶۵ ۶۴ ۶۲ ۶۲ ۶۱۶۰ 
۰۱۵۳ ۰۱۲۶ ۰۱۱۱۰۱۰۴ ۰۱۰۳ ۰۶ ۰۸۷ ۴ ۳ ۷ 
۰۲۴۰۰۲۳۳ ۰۲۳۰۰۲۲۷ ۲۲۶ ۷ ۳۶ 
۲۶۹ ۰۲۶۷ ۰۲۵۶ ۰۲۵۱۰۲۵۰۰۲۴۶ ۲۵ ۱ 


۲۴۵ ۰۲۴۴ ۰۷۱۰۷۰۰۵۵ ۰۳۵ زدن‎ SL 
۲۴۹ پلی میالژی روماتیسمی‎ 
۷۳۰۷۲۰۷۰ پونکتوم‎ 


پیر چشمی ۰ ۲( 
پیشگیری ۰۹۶ ۰۲۵۵ ۰۲۵۶ ۰۲۵۷ ۰۲۵۸ ۲۶۰۰۲۵۹ 


پیوند قرنیه ۰۳۴ ۰۱۰۲ ۱۰۵ 
پیگمانهای لوتثال ۲۳ 
پیلوکارپین ۱۴۹۰۷۳ 
پینگوکولا ۸۶۰۸۵ 


پیوند قرنیه ۱۳۰۰۱۱۳۰۱۱۱۰۹۵ 


تأخیرپلک ۲۲۷ 

تاول ۰۱۰۷ ۲۳۲۰۱۰۸ 

تب یونجه ۸۸ 

تتراسیکلین ۵۱ 

تتراکایین ۱۱۱ 

تثبیت‌کننده‌های ماست‌سل ٩۰‏ 

WA تربکولولاستی‎ 

تربکولوپلاستی لیزری ۱۴۸ 

۲۷۲۰۲۶۹ ۰۲۵۶۰۸۴ ۰۸۳۰۸۱۰۷۳۰۶۲ FY OY ۰۵۱۰۳۵ تراخم‎ 


ترس از تور ۰۲۷ ۰۳۲ ۰۷۷ ۰۱۰۷ ۰۱۵۰۰۱۱۱۰۱۰۹ ۰۲۳۹ ۲۴۴ 
ترشح بیش از حد اشک ۷۲ 

تروپونما پالیدوم ۱۸۸ 

تروفوزوئیت ۱۰۰ 


تروفوزیت ۱۰۱ 


نمایه ai‏ 
تری فلوریدین ۹۸,۵۴ 
تریکیازیس ۸۴۰۶۲ 
تست پوشش ۱۵۹ 
تست گالیوم ۱۷۱ 
تصاویر Kay‏ ۱۵۸ 


تطایق ۰۱۱۷۰۴۰۰۲۲ ۰۱۲۱۰۱۲۰۰۱۱۹۰۱۱۸ ۰۱۴۹۰۱۳۹۰۱۳۸۰۱۲۲ 
۳ ۰۶۳ ۰۱۶۵ ۰۱۹۷ ۰۲۶۸ ۳۷۴ 


تطابق با تاریکی ۱۹۷ 

تنگی شدید شریان کاروتید ۲۲۲ 
توبرکولوز ۱۸۶ 

توپوگراقی ۰۱۰۴ ۱۲۸۰۱۲۷ 
توکسوپلاسموز ۰۱۸۶ ۱۸۸ 
توکسوپلاسموزیس ۰۱۸۶ ۱۸۷ 
توکسوپلاسموزیس اکتسایی ۱۸۷ 
توکسوپلاسماگوندی ۱۸۸ 

تومور کاذب التهابی اربیت ۷۴ 
تومور کاذب مفزی ۱۷۴ 
تومورهای داخل چشمی ۲۵۸ 
تومورهای بدخیم پلک ۶۷ 
تومورهای خوش خیم پلک ۶۶ 
تونوپن ۴۱ 

۴۱ Goldmann توتومتر‎ 

تونومتر شیوتز FY‏ 

تونومتری ۰۴۱۰۴۰۰۳۷ ۰۴۲ ۰۱۴۳ ۰۱۴۵ ۱۴۸ 
تیروییدیت هاشیموتو ۲۱۷ 


تیمولول ۱۴۹۰۱۴۸۰۱۴۶ 


جداشدگی رگماتوژنوس شبکیه ۲۰۱ 
جداشدگی خلفی زجاجیه ۰۱۹۱۰۳۲۰۲۳ JAY‏ ۲۰۱,۲۰۰ 
جداشدگی رگماتوژن ۲۰۲۰۲۰۱ 


جداشدگی رگماتوژنیس ۲۰۱ 


چشم پزشکی عمومی 
جداشدگی سروز ۲۰۱ 
جداشدگی شبکیه ۰۲۳ ۰۱۴۷ ۰۲۰۰۰۱۹۲ ۳۰۱, ۰۲۲۱۰۲۰۲ ۲۴۷ 
جداشدگی کششی ۰۲۰۱ ۲۲۳۰۲۰۲ 
جداشدگی کششی شبکیه ۲۲۳۰۲۰۲ 
جراحی آب مروارید ۰۲۹ ۰۳۸ ۲۵۵ 
جراحی درناژ ۰۱۴۷ ۱۴۸ 
جراحی رقراکتیو ۰۱۲۷ ۱۳۰۰۱۲۸ 
جرقه‌های توراتی ۰۳۲۰۲۸ ۱۹۲ 


جسم مزگانی ۰۲۱۰۱۷ ۰۱۱۰۰۲۲ ۰۱۱۷ ۰۱۴۴ ۰۱۴۶ ۰۱۵۳ ۰۱۷۹ ۰۱۸۰ 
۹ ۲۴۶ 


چنتامایسین ۹۵۰۸۲ 

۱۵۸ E چارت‎ 

۱۵۸ Snellen چارت‎ 

چارت آلن ۱۵۸ 

چسبندگی خلفی مردمک ۰۱۸۱ ۲۳۰۰۱۸۹۰۱۸۳ 


چشم خشک ۲۶۹۰۷۲۰۷۱۰۳۴ 


چین‌های پلکی ۱۵۷ 


حاملگی ۲۲۲ 
حدت بینایی ۰۲۳ ۰۱۲۱۰۱۲۰۰۳۸۰۳۷ ۰۱۲۲ ۰۱۲۸ ۰۱۳۴ ۰۱۶۴ 
۵ ۰۱۷۰ ۰۱۷۳ ۰۱۹۵ ۰۱۹۶ ۰۲۲۲ ۰۲۲۹ ۰۲۴۴ ۲۴۷ 


حرکات دو چشم ۱۵۶ 
حرکات یک چشم ۱۵۵ 
حلقه Zinn‏ ۱۷ 

حلقه فلیشر ۱۰۳ 


خارش چشم ۳۴ 
خال ۲۰۵۰۱۰۳۰۸۸۰۸۶ 


خراشیدگی قرنیه ۰۲۴۴ ۲۵۸ 


خشکی چشم ۰۳۴ ۰۷۲۰۷۱۰۷۰۰۴۶ ۰۱۰۹۰۸۵۰۸۴ ۰۱۱۳ ۰۱۲۷ 
۹ ۱۲۱۸۰۲۷۰۱۳۰ 


خط خاکستری ۰۲۴ OF‏ 
خطوط وگت ۱۰۳ 
خونریزی زجاجیه ۲۴۷۰۲۲۴ 


خوتریزی تقطه‌ای ۲۳۲۰۲۲۲ 


د‌ 


داروهای ضد التهاب pe‏ استروییدی ۲۰۱,۱۳۴ 
داروهای ضد گلوکوم ۱۵۰۰۱۴۸ 

داکریوآدنیت مزمن ۷۴ 

داکریوادنیت ۷۳ 

داکریوادنیت حاد ۷۳ 

داکریوسیستورینوستومی ۰۷۳ ۷۵ 
داکریوسیستیت ۰۷۴۰۷۳۰۷۲ ۰۷۵ ۲۱۶ 
داکریوسیستیت حاد ۰۷۳ ۷۴ 

داکریوسیستیت مزمن ۷۵۰۷۳ 

درد اطراف چشم ۲۲۹۰۱۴۹۰۳۴ 

درک نور ۰۲۴۹۰۲۴۸۰۲۴۷ ۲۷۳ 

درموئید ۸۷ 

دروزن ۱۷۵۰۱۷۴ 

دژنرسانس وابسته به سن ماکولا ۰۳۱ ۰۱۹۷ ۱۹۸ 
دستگاه اشکی ۶۹۰۲۵ 

دگزامتازون ۱۱۰۰۹۰ 

دوبینی ۲۶۸ 


دوبینی ۰۳۳۰۳۲۰۲۷ ۰۶۱۰۵۸ ۰۱۱۸ ۰۱۲۱۰۱۲۰۰۱۱۹ ۰۱۲۲ ۰۱۲۷ 
۸ ۰۱۴۴ ۰۱۵۶ ۰۱۵۷ ۰۱۶۵ ۰۱۷۳ ۰۱۹۹ ۰۱۲۱۸ ۰۲۱۹ ۰۲۲۵ 
۷ ۰ ۱۳۵۱۰ 


دوربینی انکساری ۱۲۰ 
دوربینی ضریبی ۱۲۰۰۱۱۹ 


دوربینی محوری ۱۲۰۰۱۱۹ 


دورزولامید ۱۴۸۰۱۴۶ 

۲۲۵۰۲۲۱۹۴ ۰۳۳۰۲۸۰۲۷ Cobo 
۳۳ دید رنگی‎ 

دید سه بعدی ۱۵۶ 

دیستروفی ۰۳۳۰۳۱ ۰۱۰۵ ۱۰۶ 
دیستروقی غشای پایه اپیتلیالی ۱۰۵ 
دیستروفی گرانولر ۱۰۵ 

دیستروقی لتیس ۱۰۶ 

دیستروفی ماکولر ۱۰۵ 

دیوپتر منشوری ۲۷۳ 


دیابت ۰۱۲۷۰۳۲ ۰۲۰۱۰۱۷۲۰۱۷۱۰۱۲۹ ۰۲۲۱۰۲۱۳ ۰۲۲۲ ۰۲۲۳ 
۵ ۱ 


دید رنگی ۰۱۶۹۰۱۶۳ ۰۱۹۵ ۰۱۹۶ ۲۱۶ 
دیسک اپتیک ۰۱۴۴۰۱۴۳ ۰۱۴۵ ۱۴۸ 


دیوپتر ۰۹۳ ۰۱۲۰۰۱۱۹۰۱۱۸ ۰۱۲۲ ۰۱۲۷ ۲۰۰۰۱۵۷ 


راش پوست ۱۸۴ 

راش پوستی ۱۸۴ 

رتراکسیون پلک ۲۲۶ 

رتراکشن ۲۱۷ 

رتینوپاتی غیر پرولیفراتيو شدید دیابتی ۲۲۳ 
رتینوکوروئیدیت عفونی ۱۸۶ 

رتینوبلاستوما ۰۲۰۵ ۲۰۷ 

رتینوپاتی حاصل از پرفشاری خون ۰۲۳۳ ۲۲۳ 
رتینوپاتی دیابتی ۱۹۲۰۴۶ ۰۲۲۱۰۲۰۲ ۰۲۲۲ ۰۲۲۳ ۰۲۲۴ ۲۲۵ 
رتینوپاتی obo‏ پرولیفراتیو ۰۴۶ ۰۲۲۳ ۰۲۲۴ ۲۲۵ 
رتینوپاتی ناشی از نارس بودن ۲۰۲ 

رتینوپاتی ناشی از تارس بودن نوزاد ۲۰۲ 

رتینوپاتی هیپرتانسیو ۲۰۳ 

رتینوپکسی پنوماتیک ۲۰۲ 


رتینوسکوپی ۰۱۰۲ ۰۱۲۲ ۱۵۷ 


aks 


۲۰۳۲ (Retinitis Pigmentosa) رتینیت پیگمنتوزا‎ 
ay رزینگال‎ 

رسویات 453 ۲۷۳ 

رسویات کراتیک ۰۱۸۲ ۱۸۵ 

رفراکشن ۰۱۲۸۰۳۷ ۱۶۵ 

رقلکس قرمز ۴۰۰۳۹۰۳۷ 

رقلکس مردمک ۲۲۹ 

رقلکس توری مردمک ۵۸ 

رنگآمیزی گرم ۹٩‏ 

رتگآمیزی گیمسا ۸۴ 


روزاسه ۲۳۳ 


۱۵۷ Cover روش‎ 


ریبوفلاوین ۱۰۴ 


زانتلاسما FF‏ 
زاویه GLI‏ قدامی ۰۲۲ ۱۴۳. ۰۱۵۰۰۱۴۴ ۰۱۸۵ ۰۲۲۳ ۲۴۲ 
زجاجیه ۲۷۲۰۲۶۹ 


۰۱۸۵ ۰۱۸۰۰۱۴۷ ۰۱۳۷ ۰۱۳۴ ۰۴۰۰۳۹ ۰۳۲۰۳۱۰۲۸۰۲۳ زجاجیه‎ 
۰۲۲۴ ۰۲۲۳ ۰۲۲۱۰۲۰۱ ۲-۰ ۱۹۳ VAY ۰۱۹۱۰۱۸۸ ۸۶ 
۱۷ ۵ 


زخم دهان ۱۸۴ 
زخم‌های پلک ۲۴۵ 


زوستر ۰۳۴ ۰۵۳ ۰۱۲۹۰۹۹ ۰۱۳۴ ۰۱۸۰ ۲۳۰ 


we 


a 
۱۸۸ ۰۱۸۱۰۱۷۱۰۱۶۸ سارکوتیدوز‎ 
۲۳۰ سارکوم کاپوزی‎ 


سرکوب شدن ۱۵۷ 


چشم پزشکی عمومی 
سل ۰۱۸۱۰۱۳۴۰۹۲۰۸۰ ۰۱۸۶ ۰۱۸۸ ۲۵۸ 
سلول‌های بنیادی ۱۱۳ 
سلول‌های گانگلیون ۱۴۴ 
سلول‌های مخروطی ۲۳ 
سلولیت ۰۶۳ ۰۷۴ ۰۲۱۴ ۰۲۱۵ ۰۲۱۶ ۲۱۷ 
سلولیت اربیت ۲۱۶ 
سلولیت پره‌سپتال ۰۶۳ ۲۱۶ 
سمپاتیک افتالمیا ۱۸۱ 
سندرم استورچ ویر ۱۵۰ 
سندرم استیونس جانسون ۲۳۲۰۱۲۵ 
سندرم بلفاروفیموزیس ۵۸ 
سندرم پلک شل ۱۰۴ 
سندرم داون ۱۰۴ 
سندرم oly‏ ۰۱۸۰ ۱۸۴۰۱۸۳ 
سندرم شوگرن ۱۲۹۰۷۱۰۳۴۰۲۸ 
سندرم مارقان ۱۲۱۰۱۰۴ 
سندرم نقص ایمنی اکتسابی ۲۳۰۰۱۸۸ 
ستدرم هورنر ۶۱۰۶۰۰۵۵ 
سوءتغذیه YOY‏ 
سوختگی‌های شیمیایی ۲۳۹۰۲۳۷۰۷۹۰۷۲ 
سودوموناس ۰۹۴۰۵۲ ۱۰۸۰۹۵ 
سودوموناس آتروژینوزا ۰۹۴ ۹۵ 
سوراخ ماکولا ۲۰۰ 
سوزش چشم ۰۳۴ ۷۱۰۳۵ 
سولفادیازین ۱۸۸ 
سولفانامیدها AY‏ 
سولفونامید ۲۳۲ 
سوتوگرافی ۰۱۳۴ ۱۹۷ 
سیدروز ۲۴۲ 


سیفلیس ۱۸۶ 


سیکلوپلژیک ۰۴۰۰۳۹ ۰۱۰۲ ۰۱۱۰ ۰۱۲۲ ۰۱۳۸ ۰۱۸۳ ۰۲۳۸ ۰۲۳۹ 


۳۴۰ 


٩۵ سیپرقلوکساسین‎ 

سیتومگالوویروس ۲۳۱,۲۳۰ 

سیقلیس ۰۱۳۴ ۱۸۸۰۱۶۸ 

سیکلوپلژیک ۰۱۱۱۰۱۱۰ ۰۱۵۷ ۰۲۴۴ ۲۴۶ 
سیکلوسپورین ۱۳۵۰۸۸ 

سیمیلفارون ۱۲۸۰۸۵۰۷۹ 


سیتوس ۰۱۸ ۰۷۰۰۵۷ ۰۲۱۳ ۰۲۱۴ ۰۲۱۵ ۲۵۱۰۲۱۶ 


a 
۱٩ شاخه نازوسیلیاری‎ 
۶۸۰۶۳۰۶۲ شالازیون‎ 
۱۴۹۰۱۴۸ ۰۱۴۳ ۰۲۲ شبکه ترایکولار‎ 
۲۲ شبکه وریدی اسکلرا‎ 
۲۱۳ ۰۱۸ شبکه وریدی پتریگوئید‎ 
۲۷۲ ۰۲۷۱۰۲۷۰۰۲۶۹۰۲۶۸ ۰۲۶۷ شبکیه‎ 


شبکیه ۰۲۱۰۲۰ ۰۲۲ ۰۳۱۰۲۹۰۲۸۰۲۳ ۰۳۲ ۰۴۲ ۴۳ ۰۴۶ ۹۶ 


۰۱۵۷ ۰۱۵۶ ۰۱۴۷ ۰۱۳۸ ۰۱۲۸ ۰۱۲۱ ۰۱۲۰ ۰۱۱۹ ۰۱۱۸ ۷ 
۰۱۷۴ ۰۱۷۳ ۰۱۷۲ ۰۱۷۱ ۰۱۶۹ ۰۱۶۸ ۰۱۶۷ ۰۱۶۵ ۰۱۶۴ ۳ 
۰۱۹۹ ۰۱۹۷ ۰۱۹۶ ۰۱۹۵ ۰۱۹۳ ۰۱۹۲ ۰۱۹۱ ۰۱۸۸ ۰۱۸۵ ۹ 
۲۲۳ ۰۲۲۲ ۰۲۲۱ ۰۲۱۰ ۰۲۰۷ ۰۲۰۶ ۰۲۰۵ ۰۲۰۲ ۲۰۱ ۰۲۰۰ 
۰۲۴۸ ۰۲۴۷ ۰۲۴۲ ۰۲۳۴ ۰۲۳۳ ۰۲۳۱ ۰۲۳۰ ۰۲۲۶ ۴ 

YOR. YOY ۹ 


شیکیه حسی ۱۹۵۰۱۷٩‏ 

شرح حال گرفتن ۲۷ 

شریان افتالمیک ۲۴ 

شریان سیلیورتینال ۲۴۷ 

شریان کاروتید داخلی ۲۴ 

شریان لاکریمال ۲۴ 

شریان افتالمیک ۲۱۳۰۱۵۳۰۱۷ 
شریان کاروتید ۰۲۱۳۰۶۰۰۱۷ ۲۲۲ 
شکستگی کف اربیت ۲۵۱۰۲۱۸ 


شمارش انگشتان ۰۲۳۸۰۲۴۷۰۳۸ ۲۷۳۴ 


شوگرن تانویه ۲۲۸ 


صفحات تارس ۰۲۴ ۵۵ 
صفحه TAE‏ 

صفحه استلن ۳۸ 
صفحه مشبک آمسلر ۱۹۶ 


صلبیه ۰۱۳۱ ۰۲۳۹۰۲۰۰۰۱۳۲ ۰۲۶۸ ۲۷۱۰۲۶۹ 


ضمایم چشمی ۰۲۴ ۲۱۳ 


é 


YVY VV VFR ۰۲۶۸۰۲۶۷۰۲۷۴ عدسی‎ 


عدسی سیلندری ۲۷۴ 

۰۱۱۸ ۰۱۱۷ ۰۹۳ ۰۹۰ ۰۴۳ ۰۴۰۰۳۹ ۰۳۳ ۰۳۱۰۲۳ ۰۲۲ ۰۲۱ عدسی‎ 
۱۳۹ ۰۱۳۸ ۰۱۳۷ ۰۱۳۰ ۰۱۲۹ ۰۱۲۸ ۰۱۲۲ ۰۱۲۱ ۰۱۲۰ ۹ 
۰۱۸۹ ۰۱۸۵ ۰۱۸۳ ۰۱۸۲ ۰۱۷۹ ۰۱۵۷ ۰۱۵۰ ۰۱۴۹ ۰۱۴۴ ۳ 
۰۲۴۵ ۰۲۴۲ ۰۲۳۰۰۲۲۷ ۰۲۲۵ ۰۲۲۱۰۲۱۰۰۲۰۲ ۳ ۱ 
yyr.va- 

عدسی داخل چشمی ۲۷۳ 

عدسی محدب ۱۲۲ 

عدسی مقعر ۰۱۱۸ ۱۲۲ 


عصب بینایی ۰۲۵۰۲۳۰۲۱۰۲۰ ۰۳۳ ۰۱۳۱۰۱۱۷ ۰۱۴۵ ۰۱۵۰۰۱۴۸ 
۳ ۰۱۶۵ ۰۱۶۷ ۰۱۶۸ ۰۱۶۹ ۰۱۷۰ ۰۱۷۱ ۰۱۷۳ ۰۱۷۴ ۰۱۷۵ 
۹ ۵ ۱۹۶ ۳۲۹۰۳۳۷ ۰۲۴۷ ۰۲۴۹۰۲۴۸ ۰۲۵۲ 
yor‏ 


عصب چهارم مغزی ۰۱۵۲۰۲۳ ۰۱۷۶ ۲۵۲ 
عصب زوج سوم ۰۳۹۰۲۲۰۱٩‏ ۲۲۵۰۶۰۱۵۷ 
عصب زوج هفتم ۵۷ 

عصب سه قلو ۲۱ 

عصب سوم مغزی ۰۲۴ ۱۵۲ 

عصب ششم مغزی ۱۵۳۰۲۳ 


عضلات خارج چشمی ۰۲۱۰۱۸۰۱۷ ۰۶۰۰۳۳۰۲۳ ۰۱۵۳ ۰۱۵۴ ۰۱۵۶ 
۴ ۲( 


نمایه 
عضله اربیکولاریس ۰۲۴ ۰۵۵ ۰۵۶ ۷۰۰۵۷ 
alas‏ بالابرنده پلک فوقانی ۰۵۵ ۱۵۳۰۵۸ 
عضله حلقوی چشم ۶۲۰۵۵ 
alas‏ راست تحتاتی ۰۱۵۳ ۱۵۴ 
عضله راست خارجی ۰۲۳ ۰۱۵۲ ۱۵۴ 
عضله راست داخلی ۲۲۹۰۱۵۴۰۱۵۳ 
عضله راست قوقاتی ۰۱۵۳ ۱۵۴ 
alas‏ لواتور ۰۳۴ ۶۱۰۶۰۰۵۹۰۵۸۰۵۵ 
عضله (bb‏ تحتانی AY‏ ۰۲۳ ۰۱۵۳ ۰۱۵۴ ۰۲۵۰۰۱۷۶ ۲۵۲ 
عضله مایل فوقانی ۰۱۵۳۰۲۳ ۰۱۵۴ ۰۲۵۱۰۱۷۶ YOY‏ 
عضله مولر ۰۶۱۰۵۸۰۵۵ ۲۲۶ 
عقونت راجعه چشمی با هرپس سیمپلکس ۹۶ 
عقده سیلیاری ۱۷ 
عقده سیلیاری ۱۷ 
علامت مونسون ۰۱۰۳ ۱۰۳ 


۰۱۸۰ ۰۱۷۹۰۱۴۹ ۰۱۴۷ ۰۱۴۳ ۰۱۳۹۰۱۰۷ ۰۳۷ ۰۲۲۰۲۱۰۱۷ عتبیه‎ 
۰۲۳۰ ۰۲۲۶ ۰۲۳۲۳ ۰۲۲۱۰۱۹۹ ۰۱۸۹ ۰۱۸۶ ۰۱۸۵ ۳ ۰ 
YES ۲۴۵ ۸ 


عوامل رگزا ۲۲۳ 
عیب انکساری ۰۳۱ ۰۳۴ ۰۴۰۰۳۹۰۳۸۰۳۵ ۰۱۲۵ ۰۲۵۷ ۰۲۶۷ 
۲۶۷ 


عیوب انکساری ۰۳۴۰۳۲ ۰۴۰۰۳۹۰۳۸ ۰۱۳۵ ۰۲۵۷ ۰۲۵۹ ۲۷۴ 


عینک ۰۸۷ ۰۱۱۸۰۱۱۱۰۱۰۴ ۰۱۱۹ ۰۱۲۲ ۰۱۳۲۷ ۰۱۳۸ ۱۶۵ 


عدد Moll‏ ۲۵ 
Ziess sae‏ ۲۵ 
35 زایس ۶۸۰۶۳۰۵۶ 
غدد عرق ۲۵ 
dae‏ عرق ۲۵ 


غدد میبومین ۲۵ ۰۵۵ ۰۶۲۰۵۶ ۶۳ ۶۴ ۶۵ ۱۶۹۰۶۸ ۰۷۲ 
۳۳۲ 


۱۵۰۰۱۰۳ ۰۱۰۲۰۲۱ دسمه‎ ol 


چشم پزشکی عمومی 
غشاء کاذب ۷۹ 
غشاء واقعی ۰۷۹ ۸۳۴ 
غیرآرتریتیک AION‏ ۱۷۱ 


فارنژیت ۲۳۲ 

فتوقوبی ۰۲۸ ۰۸۹۰۳۲ ۰۱۸۳۰۱۸۱۰۱۳۳ ۰۱۸۴ ۱۸۵ 

فتوکواً گولاسیون ۰۱۹۹ ۰۲۰۷ ۲۴۹۰۲۲۴ 

فتوکوا گولاسیون شیکیه ۲۲۴ 

فرورفتگی هربرت ۸۳ 

فشارخون بدخیم WY‏ 

فشار داخل چشم ۰۵۱۰۴۱۰۲۹ ۰۱۳۰۰۱۲۸ ۰۱۴۳ ۰۱۴۵ ۰۱۴۶ ۰۱۴۸ 


۰۲۶۹ ۰۲۶۷ ۰۲۵۸ ۰۲۵۷ ۰۳۴۷ ۰۲۴۶۸۰۱۴۳ ۹ 
۶۷ ۷۰ 


فشرده شدن عصب بینایی WO‏ 

قلپ لیزیک ۱۲۹ 

فلج تطابق ۰۱۳۸۰۴۰ ۱۵۷ 

فلج عصب زوج چهار ۰۶۰۰۲۹ ۲۵۱۰۲۵۰۰۲۲۵ 
فلج عصب زوج سه ۰۶۰۰۲۹ ۲۵۱۰۲۵۰۰۲۲۵ 
فلج عصب زوج شش ۲۵۰ 

قلورسئین ۰۴۱۰۴۰ AV‏ ۰۲۳۹۰۳۰۱۰۱۲۶ ۲۶۹ 
فلورسنین آنژیوگرافی ۱۹۷ 

فلورومتولون ۸۶ 

فلیکتنولوزیس ۸۰ 

فوتوکوگولاسیون ۲۱۰ 

قوکس هتروکرومیک ایریدوسیکلیت ۱۸۵ 
فووئولا ۰۲۴۰۲۳ ۱۹۵ 


۰۳۲۱۰۰۲۰۱۰۱۹۵ ۰۱۶۸ ۰۱۶۴ ۰۱۵۸ ۰۱۵۴ ۰۱۱۸ ۰۴۲۰۲۴ ۰۲۳ Toga’ 
۳۷/۳ ( TVs VFL ۱۹۴۶, ۰/۳ TEV TTY 


فیبروسارکوما ۲۰۷ 
فیکس کردن ۰۱۵۸ ۰۱۶۴ ۱۶۵ 


فیوژن ۰۱۵۴ ۰۱۵۵ ۰۱۵۶ ۱۵۸ 


قاعده زجاجیه ۱٩۱‏ 
قدرت انکساری چشم ۰۹۳ ۰۱۲۰۰۱۱۷ ۰۱۲۲ ۱۳۷ 


قرص‌های ضد بارداری ۱۷۲ 
453 ۰ ۹۹ ۰۲۷۲۰۲۷۱۰۲۷۰ ۲۶۷ 


۰۳۹۰۳۷ ۰۳۵ ۰۳۴۰۳۳ ۰۳۲۰۳۱۰۲۸۰۲۷ ۰۲۲۰۲۱۰۲۰۰۱۷ قرنیه‎ 
۰۶۲ FV DA ۰۵۵ ۰۵۴ ۰۵۳ ۰۵۲ ۰۵۱۰۴۶ FO ۲۰ 
۰۸۵ LAE AY AY AV Ae ۰۱۷۹۰۱۷۸۰۷۷ ( FREE 
۰۱۰۰ ALAA AV ۰۹۶ ۰۹۵ ۰۹۴ ۰٩۳۰۹۱۰۹۰» ۶ 
۰۱۱۱ ۰۱۰ ۰۱۰۹ ۰۱۰۸ ۰۱۰۷ ۰۷۰۶ ۰۱۰۵ ۰۱۰۴ ۰۱۰۳ ۷ 
۰۱۲۹۰۱۲۸ ۰۱۲۷ ۰۱۲۶ ۰۱۲۵ ۰۱۳۲ ۰۱۲۰۰۱۱۸ ۰۱۱۷ ۳ ۲۴ 
۰۱۶۴ ۰۱۵۶ ۰۱۵۰ ۰۱۴۹ ۰۱۴۶ ۰۱۴۳ TY TY TY ۰ 
۰۲۲۱ ۰۲۱۷ ۰۲۱۴ ۰۲۱۰ ۰۱۹۳ ۰۱۸۹ ۰۱۸۵ ۰۱۸۳ ۲ ۰ 
۰۲۳۸ ۰۲۳۷ ۰۲۳۳ ۰۳۲۳۲ ۰۲۳۱ ۰۲۳۰ ۰۲۲۸ ۰۲۳۷ ۶ 
۲۵۸ ۰۲۵۶ ۰۲۵۰۰۲۴۶ ۹ 


قوز قرنیه ۱۲۲۰۱۲۰۰۱۱۸ 


کاپ فیزیولوژیک ۱۴۴ 
کارسیتوم سلول بازال ۶۷ 
کارسیتوم سلول سنگقرشی ۶۷ 
کارسیتوم غدد سباسه ۶۸ 
JSS‏ ۰۳۴ ۸۷ 

۱۶۷ ۰۲۵ Sa! JES 

کانال شلم YY‏ 

کاتالیکول ۰۷۰ ۷۳ 

کانتوس ۰۵۶ ۰۶۶ ۲۶۹۰۶۷ 
SEE‏ میکروسکوپی 55 
کاهش بینایی ۳۲ 

کاهش حس قرنیه ۱۱۳ 

کاهش دید ناگهانی ۲۴۹۰۲۴۷۰۲۴۶ 
کیسول تتون ۱۳۱۰۲۰ 

کیپسول عدسی ۰۲۲ ۱۵۰۰۱۳۷ 


کترکوتازول ۱۰۱ 


کج و معوج دیدن اشیاء ۳۲ 

کدورت قرنیه ۱۸۹۰۲۸ 

کدورت قرنیه ۰۱۳۰۰۸۴ ۰۱۳۲ ۰۱۶۴ ۰۱۹۳ ۲۳۸۰۲۳۳ 
کدورت کپسول خلفی Ve‏ 

کراتان سولفات ۲۱ 

کراتوپاتی نواری ۲۳۰ 

کراتوسیت ۲۱ 

کراتوکنژنکتیویت آتوپیک ٩۰۰۳۵‏ 
کراتوکوتژنکتیویت اپیدمیک ۸۴۰۸۱۰۷۹ 
کراتوکوتوس ۰۳۱ ۰۱۰۲ ۰۱۰۳ ۰۱۰۴ ۰۱۰۵ ۰۱۳۵ ۱۲۹ 
کراتومتر ۰۱۲۲ ۱۳۷ 

کراتیت اپی‌تلیال ۰۹۶ ۹۸۰۹۷ 
کراتیتایی‌تلیلی ٩۷‏ 

کراتیت باکتریایی WA‏ 

کراتیت قارچی BR‏ 

کراتیت ناشی از هرپس سیمپلکس ٩۵‏ 
کراتیت آ کانتومویا ۱۰۰ 

کراتیت آ کانتوموبایی ۱۰۱۰۱۰۰ 

کراتیت اکسپوژر ۲۱۷ 

کراتیت باکتریال ۰۹۴ ٩٩۰۹۵‏ 

۱۱۱۰۱۰۹ تأخیری‎ CLS 

کراتیت ساب اپی‌تلیال ۸۳ 

کراتیت عفونی We‏ 

کراتیت قارچی ۹٩۰۹۸۰۵۳‏ 

کراتیت توروتروفیک ۰۲۲۱ ۲۲۶ 

کراتیت ویروسی ٩۵‏ 

کریپتوکوکوس تتوقورمانس ۱۸۸ 

کف اربیت ۲۵۱۰۲۱۸۰۱۷ 

کلرامفنیکل ۲۳۹۰۱۱۰۰۸۲۰۵۲ 
کلسیفیکاسیون داخل جمجمهای VAY‏ 


کلوبوم ۶۳۰۶۲ 


ai نمایه‎ 


کلوبوم مادرزادی پلک ۶۲ 


کمبود اشک ۰۱۰۹۰۸۴۰۷۱۰۴۶۰۳۴ ۰۱۳۰۰۱۱۳ ۰۲۳۲ ۲۶۸ 


کمپرس سرد ٩۰۰۸۸‏ 

کمپرس گرم ۰۶۳ ۷۵۰۶۵ 

کم خونی آپلاستیک ۸۲۰۵۲ 

کموزیس ۲۳۱۰۱۱۱۰۸۳۰۷۹ 

کندروتتین سولقات ۲۱ 

کنژتکتیویت تب یونجه و کنوتکتیویت آلرژیک دائمی ۸۸ 
کنژنکتیویت ممبرانوس ۸۰ 

کنژنکتیویت ناشی | 
کوتریموکسازول ۱۸۸ 
کوتریزاسیون ۶۶ 

کورتکس بینایی ۰۱۶۴ ۰۱۶۷ ۱۶۸ 
کورتکسعدسی ۲۲۵ 
کورتیکواسترونید ٩۷‏ 

کوریستوما ۸۷ 


کوریورتینیت ۱۸۷ 


٩۱ تماسی‎ 


کوریو رتیتوپاتی سروزی مرکزی ۱۹۹ 
کوریوکاپیلاریس ۱۹۵۰۲۲ 


کونژنکتیویت ۰۱۷۵۰۷۳۰۷۱۰۶۶۰۵۲ ۰۸۱۰۸۰۰۱۷۹۰۷۸۰۷۷ ۰۸۲ 


۳۲" ۹ ۲۲۱۳۳( 
کوتژتکتبویت عقوتی ۸۱۰۷۷ 
کوتزتکتیویت فلیکتنولر Ae‏ 
کوننکتیویت کلامیدیایی ۰۸۲۰۷۹ ۰۸۳ ۸۴ 
کونژنکتیویت AU‏ از ویروس هرپس ۸۵ 
کونژنکتیویت نوزادی AY‏ 
کونژنکتیویت ویروسی ۸۴ 
کیاسما ۳٩‏ 
کیسه اشکی ۰۷۲۰۷۰۰۲۵ ۷۵۰۷۴۰۷۳ 


J 


گاز خردل ۰۱۱ ۰۱۰۷ ۰۱۱۱۰۱۱۰۰۱۰۹۰۱۰۸ ۰۱۱۲ ۱۱۳ 


1 


چشم پزشکی عمومی 
گزانتوفیل ۲۱۰۰۱۹۵ 


گل مژه ۲۳۳۰۶۴۰۶۳ 


گلوکوم ۰۲۹ ۰۳۲ ۰۲۲ ۰۳۴ ۰۴۱ ۰۴۲ ۰۷۸ ۰۹۰ ۰۱۱۹ ۰۱۲۰ ۰۱۳۴ 
۴۳ ۰۱۴۴ ۰۱۴۵ ۰۱۳۶ ۰۱۴۷ ۰۱۴۸ ۰۱۴۹ ۰۱۵۰ ۰۱۸۸ ۰۱۸۹ 
۰۲۲۱۰۲۶ ۰۲۲۳ ۰۲۲۶ ۰۲۴۸ ۰۲۵۵ ۰۲۵۶ ۰۲۵۷ ۰۲۵۸ 
۹ ۱۲۱۷ 


گلوکوم زاویه باز ۰۱۴۳ ۰۱۴۷ ۱۴۹ 
گلوکوم زاویه بازاولیه ۱۴۷۰۱۴۳ 
گلوکوم زاویه بسته ۰۱۲۰ ۰۱۳۴ ۰۱۴۳ ۱۵۰۰۱۴۹۰۱۴۷ 
گلوکوم زاویه بسته اولیه ۱۴۹ 
گلوکوم زاویه بسته حاد ۱۴۹ 
گلوکوم فیکولیتیک ۱۴۹ 

گلوکوم فیکومرفیک ۱۴۹ 
گلوکوم مادرزادی ۱۵۰ 

گلوکوم نئوواسکولار ۱۳۹ 
گلیسیرین ۱۴۷ 

گونوره ۲۳۱ 

گونیوسکوپی ۴۲ 

گونیولنز ۴۲ 

گونیوسکوپی ۱۴۹۰۱۴۸۰۱۴۴ 
گیمسا ۹٩‏ 


لاتانوپروست ۱۴۶ 

۲۱۰۲۰ بومن‎ a 

لایه بومن ۰۲۰ AT‏ ۰۱۰۲ ۰۱۰۳ ۱۳۸ 
AY‏ رشته‌های عصبی ۰۱۴۵ ۱۹۹ 
لایه گیرنده‌های نوری ۱۹۵ 
لایه‌های SL‏ ۵۵ 

۲۰۱ Blo هسته‌دار‎ a 


۰۸۴ ۰۷۱۰۶۶ ۶۴ ۶۳ ۰۶۲ ۰۶۱۰۵۸۰۵۶ ۰۵۵ ۰۲۵ ۰۲۴ لبه پلک‎ 
۲۶۹۰۲۶۷۰۲۴۶۰۴۵ ۰۲۳۳ VTE AF AY 


۳۵ Sh لرزش‎ 


لکه‌های شناور جلوی چشم ۱۹۱۰۳۲ 
لکوسیتوز ۲۱۶ 

لنزآرتیزان ۱۴۱ 

لنزتماسی سخت ۱۲۰ 

۱۳۵ پانسمانی‎ say) 

۱۲۶ ۰۱۲۵ ۰۱۰۴۰۹۱ تماسی سخت‎ slay) 
۱۲۶ ۰۹۲۰5۱ لتزهای تماسی ترم‎ 

لنزهای زیبایی ۱۲۵ 

لنزهای ناقذ گاز ۱۲۵ 


لنزهای تماسی ۰۹۲۰۹۱۰۸۸ ۰۹۴ ۰۹۵ ۰۹۶ ۰۱۰۱۰۱۰۰ ۰۱۰۴ ۰۱۰۵ 
۳ ۰۱۳۶ ۰۱۴۴ ۲۳۷ 


لنقادنوپاتی بتاگوشی ۸۰۰۷۴ 
لنقوم ۰۱۸۸ ۲۳۰۰۲۱۸۰۲۱۴ 


لوپوس سیستمیک ۱۲۹ 


۰۱۳۱۰۱۲۵ ۰۱۱۳ ۰۱۱۲ ۰۱۰۹ ۰۱۰۸ ۰۱۰۵ ۰5۹۳۰۸۹۰۸۸۰۲۲ لیمبوس‎ 
YER ۹ AT 


لیزر ۰۶۲۰۳۳ ۰۱۰۴ ۰۱۲۹۰۱۲۸۰۱۲۲ ۰۱۴۶ ۰۱۹۹۰۱۵۰۰۱۴۹۰۱۴۷ 
۰ ۲۵۹۰۲۵۷۰۲۲۴۰۳۳ 


لیزرآرگون ۰۶۲ ۲۱۰۰۱۹۹ 
لیزر فمتوثانیه ۲۱۰۰۱۰۴ 
لیزر کریپتون ۲۱۰ 


لیزیک ۱۳۰ 


fe 


ماکولا ۰۳۲۰۳۱۰۲۳ ۰۳۳ ۰۴۲ ۰۴۶ ۰۱۱۹ ۰۱۴۷ ۰۱۶۷ ۰۱۸۹ ۰۱۹۵ 
۶ ۰۷ »۰۲۱۰۰۲۰۱۰۲۰۰ ۰۲۲۲ ۰۲۴۷ ۲۴۸ 


ماکولوپاتی دیابتی ۲۳۲۳۰۲۲۲ 
مالفورماسیون آرتولد کیاری ۲۵۰ 
مانیتول ۱۴۷ 


۰۱۸۹۰۱۷۹۰۱۴۹۰۱۴۷ VES VEE ۳ OPE PY TD مایع زلالیه‎ 
۵ ۳ 


مایکوباکتریوم ۲۳۱ 

متاستاز به کوروئید ۲۰۵ 

WY متامورفوپسی‎ 

متیل پردنیزولون ۱۷۲۰۱۶۹ 

مجرای بینی -اشکی ۰۷۰ ۷۵ 

محور بیتایی ۰۵۸ ۰۱۳۰۰۱۲۱۰۱۱۸ ۰۱۵۴ ۱۵۵ 


۰۶۱۰۶۰۰۵۸ ۰۴۳ ۰۴۲ ۰۴۰۰۳۹۰۳۸۰۳۷ ۰۳۲۰۲۲۰۲۱ مردمک‎ 
:۱۷۵ ۰۱۶۹ ۰۱۶۷ ۰۱۶۳ ۰۱۵۳ ۰۱۵۰ VA AF LYS, 
۰۲۲۹ ۰۲۲۶ ۰۳۲۳۵ ۰۲۲۲ ۰۲۲۱۰۲۱۶ ۰۱۸۳ ۰۱۸۲ ۹ 
۲۷۱۰۲۷۰ ۰۲۶۹ ۰۲۶۷ ۰ 


مژه ۰۲۵ ۰۳۵ ۰۶۳ ۰۶۴ ۲۳۳ 
مسمومیت با الکل متانول ۲۸ 
مسمومیت با الکل متیلیک ۲۵۲ 
مسمومیت شبکیه ناشی از کلروکین ۲۰۰ 
مسیرهای بینایی ۰۱۶۸ ۱۶۹ 

مشاوره ژنتیکی ۲۵۸ 


۰۱۹۷ ۰۱۹۵ ۰۱۸۰ ۰۱۷۹ ۰۱۷۲ ۰۱۳۴ ۰۱۳۱۰۲۲ ۰۲۱۰۱۷ مشیمیه‎ 
YT) hee VAM 


معاینه ته چشم ۴۲۰۳۷ 
مگسپران ۰۱۹۱۰۳۲ ۲۰۱۰۱۹۲ 
ملانوم ۰۲۰۵۰۸۸۰۶۸ ۲۰۶ 
ملائوم بدخیم ۲۰۵۰۸۸۰۶۸ 


ملانوم کورونید ۲۰۵ 
ملانین VY). Vee‏ 


۰۵۵ ۰۵۴ ۰۵۳ ۰۵۲ ۰۵۱۰۴۵ ۰۴۰۰۳۴ ۰۳۳۴۰۲۸۰۲۴ ۰۲۰ ملتحمه‎ 
۰۸۱۰۸۰۰۷۹۰۸۷۸۰۷۷ ۰۷۴ ۰۱۷۲ ۷ FY FY OV OF 
AF ۰۹۵ AY ٩ ۰۸۷۰۸۶ LAB LAT ۲ 
۰۱۲۸ ۰۱۲۶ ۰۱۲۵ ۰۱۱۲ ۰۱۱۱ ۰۱۱۰ ۰۱۰۹ ۰۱۰۸ ۰۱۰۷ ۰۱۰۲ ٩ 
۰۲۴۴ ۰۲۴۰۰۲۳۹۰۲۳۲ ۰۲۳۰۰۱۹۳ ۰۱۴۹۰۱۴۷ ۴۶ ۴۴ 
۲۱۷۲۷ ۹ ۸ ۶۷ 


مننژیت ۲۵۰۰۸۲۰۸۱ 
مننژیت بازیلر ۲۵۰ 
موراکسلا ۲۱۶ 
موکوسل ۷۵ 


als 


مولتیپل اسکلروز ۲۲۹۰۵۱ 
مولوسکوم عسری FF‏ 
میدان بیتایی ۰۲۷۱۰۲۶۹۰۱۴۸ ۲۷۲ 


میدان بینایی ۳۲۰۲۸۰۲۷ 
میاستنی گراو ۶۱ 
میتومایسین ۱۳۰۰۱۲۸۰۸۶ 


۰۱۶۹ ۰۱۶۸ ۰۱۶۷ ۰۱۴۷ ۰۱۴۵ ۰۱۴۳ ۰۱۱۹۰۴۳۰۳۲ بینایی‎ line 
۲۴۹۰۲۳۹۰۳۲۰۲ ۰۱۹۶ VAY VAY AVS ۷۴ ۳ 


میکروآنژیویاتی ۰۲۳۰ ۲۳۳ 
میکروآنوریسم ۰۲۳۰۰۲۲۲ ۲۳۳ 
میگسو ویروس‌ها ۸۴ 

میلوم مولتیپل ۲۴۸ 


تتوسپوریی )1 

تنوواسکولاریزاسیون ۲۴۹۰۲۰۰ 

نابیتایی ۰۲۵۵ ۰۲۵۶ ۰۲۵۸۰۲۵۷ ۲۶۰۰۲۵۹ 
ناختک ۸۷۰۸۶ 

Bt 

نایسریاگونوره ۸۱ 

نایسریامننژیتیدیس ۸۱ 

نرم کننده چشمی ۴۶ 

نزدیک بینی ۰۱۱۹۰۱۱۸ ۰۲۰۰۰۱۲۷۰۱۲۲ ۲۲۵ 


نزدیک بینی ضریبی ۱۱٩‏ 


نزدیک بینی محوری WA‏ 

نفازولین ۸۸ 

نقرس ۱۳۴ 

نقص اپیتلیالی قرنیه ۱۱ 

نوروپاتی ایسکمیک بخش قدامی عصب بینایی WY‏ 


نورویاتی ایسکمیک قدامی عصب بینایی ۰۲۴۷ ۲۳۹ 
توروپانی Ss‏ بینایی 


] 


سس 
— 
سس 


چشم پزشکی عمومی 
نوروپاتی بینایی در اثر ضربه ۲۵۳ 
نوریت اپتیک ۰۵۱۰۳۱ ۰۱۶۸ ۰۱۷۱۰۱۷۰۰۱۶۹ ۱۷۳, ۰۱۹۶ ۲۲۹ 
نوریت رتروبولبر ۲۲۹۰۱۶۸ 
نیترات نقره AY‏ 


نیستاگموس ۲۳۰۰۲۲۹۰۱۵۷ 


2 
هاله‌های رتگی اطراف تور ۳۳ 
هامارتوم ۸۶ 
هایفما ۰۲۴۵ ۲۴۶ 
هتروتروپیا ۰۱۵۴ ۱۵۷ 
هتروفوریا ۰۱۵۴ ۱۵۸ 
هرپس سیمپلکس ۰۱۲۹۰۹۶۰۸۴۰۷۹۰۵۳ ۲۳۲ 
هسته‌ای ۲۴۰ 
هسته زانویی خارجی ۱۶۷ 
هسته‌های پره‌تکتال WY‏ 
هماتروپین ۲۴۶ 
هماتوم ساب دورال ۱۷۲ 
همانژیوم ۰۶۶۰۵۱ ۰۲۰۵ ۲۱۴ 
همانژیوم مویرگی ۶۶ 
هموفیلوس ۲۱۶۰۸۱۰۷۴۰۵۲ 
هوردتولوم داخلی ۷۴۰۶۳ 
هیپوپیون ۰۹۴ ۱۸۲۰۱۰۰۰۹۵ 
هیدروپس حاد ۱۰۳ 
هیدروسفالی ۱۸۷ 
هیپراسمولار ۱۴۹ 
هیپوپاراتیروئیدی ۲۲۷ 
هیپوتونی ۱۸۹ 
هیدروسفالی ۱۷۲ 


وارفارین ۲۹ 

واسکولاریزاسیون قرنیه ۱۲۶ 
واسکولیت ۰۱۷۱۰۱۳۳ ۰۱۸۸ ۲۴۹۰۲۱۸ 
واکتش پاپیلاری غولآسا ٩۱۰۸۹‏ 
واکنش فولیکولر ۷۹ 

واکنش پاییلر VA‏ 

واکنش فولیکولر VA‏ 

واکنش‌های حساسیتی دیررس WF‏ 
واتکومایسین ۹۵ 

ورم ملتحمه بهاره ۰۸۹ ۱۰۲ 
وریدهای اپی اسکلرا ۲۲ 
وریکوتازول ٩٩‏ 

ویلسون ۲۷۰ 


ویترکتومی ۰۲۰۱,۲۰۰۰۱۹۳ ۰۲۰۹ ۲۲۴ 


ویروس تبخال ۵۴۰۵۲ 


ی 


یووئیت خلقی ۰۱۸۰ ۱۸۸۰۱۸۶ 


یووئیت قدامی ۰۱۸۳۰۱۸۱۰۱۸۰ ۱۸۴ 
یووئیت قدامی حاد غیر گرانولوماتوز VAY‏ 
یووئیت قدامی مزمن ۱۸۴ 

یووئیت مرتبط با ۱۱۲۸-8۲۷ ۱۸۳ 
یووئیت منتشر ۱۸۸۰۱۸۰ 

یووئیت میانی ۰۱۸۰ ۰۱۸۵ ۱۸۶ 


یووئیت ۰۷۸ ۰۱۸۱۰۱۸۰۰۱۷۱۰۱۴۷ ۰۱۹۱۰۱۸۹۰۱۸۸۰۱۸۲ ۰۱۹۳ 
۳۳۹ 


یووئیت گرانولوماتوز و غیر گرانولوماتوز ۱۸۰ 


۲۷۲ logs 
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Ophthalmology 


